﻿ NAŢIONAL BIBLIOTECA MEDICALA "|b eu MANUAL LA BEBE BOІ ІGZІ II BB A D ' EDIȚIA A V-A • - N P SHABALOV VOLUMUL - ѵ ІС^LILVR nzaltepskal aom ^PPTER' Editura Piter a fost fondată în Astăzi este una dintre cele mai mari zece edituri din Rusia și CSI și este cea mai mare din Sankt Petersburg Dacă sunteți un profesionist în medicină, psihologie, informatică, economie sau aspirați la aceasta, veți găsi la noi toată literatura necesară Secțiunile corespunzătoare ale site-ului (www piter com) arată nu numai cărțile care sunt deja disponibile pentru cumpărare, ci și cele care tocmai sunt în curs de pregătire pentru publicare Feedback-ul și sugestiile pot fi trimise prin e-mail (medicina@piter com) BOLI COPILĂRII MANUAL ' Aprobat de Comitetul pentru probleme de pediatrie al Ministerului Sănătății al Federației Ruse ca manual pentru studenții facultăților de pediatrie ale universităților de medicină Ediția a cincea, revizuită și mărită, în două volume VOLUMUL ^ppter' Moscova • Sankt Petersburg - Nijni Novgorod • Voronezh Rostov-pe-Don • Ekaterinburg • Samara Kiev • Harkov • Minsk N P Şabalov BOALA COPILULUI Manual Ediția a V-a, revizuită și mărită În două volume Volumul Seria "Biblioteca Națională de Medicină" Editor șef £ V Stroganova Colegiul editorial P V Alesov Editori Y I Staroverov, T P Ulyanova Editor de artă K F Radzevich Corector T V Dubravo Design și aspect de V S Kuchukbaev Recenzorii ' Ya S Valena, Profesor, Doctor în Științe Medicale, Institutul de Pediatrie și Chirurgie Pediatrică, M RF; V A Tabfin, academician al Academiei Ruse de Științe Medicale, profesor, doctor în științe medicale, șef al Departamentului de Pediatrie, Universitatea Medicală de Stat din Rusia BBK ya UDC - ( ) Shabalov N P" Sh Bolile copiilor: un manual a -a ed În două volume T - Sankt Petersburg: Pnter, - p - (Seria "Biblioteca Naţională Medicală") SBN - - - ISBN - - - Înaintea ta este primul volum al celei de-a cincea ediții, revizuită și completată, în două volume a manualului (cele anterioare au fost lansate în , , , ) Publicația conține noi secțiuni dedicate istoriei pediatriei domestice, deficitului de microelement, agenți imunomodulatori Informațiile despre principalele secțiuni ale pediatriei sunt date într-o succesiune logică: definiția bolii, etiologie, patogeneză, clinică, diagnostic, diagnostic diferențial, tratament, prognostic, prevenire și urmărire Manualul reflectă nivelul actual de cunoștințe despre boli, al cărui studiu este prevăzut de Programul pentru bolile copiilor, aprobat de Ministerul Sănătății al Federației Ruse pentru - ani de facultăți de pediatrie ale universităților de medicină Autor: Shabalov Nikolai Pavlovich, vicepreședinte al Uniunii Medicilor Pediatri din Sankt Petersburg, șeful Departamentului de Boli ale Copiilor al Academiei Medicale Militare și al Departamentului de Pediatrie cu Cursul de Perinatologie și Endocrinologie al Academiei de Stat Pediatrie din Sankt Petersburg , Profesor, Membru Corespondent al Academiei de Medicină Militară Despre N P Şabalov, Despre Editura Piter, Toate drepturile rezervate Nicio parte a acestei cărți nu poate fi reprodusă sub nicio formă fără permisiunea scrisă a deținătorilor drepturilor de autor Feedback-ul și sugestiile pot fi trimise la redacție prin e-mail: medlcina@piter com ISBN - - - ISBN - - - Print, , Sankt Petersburg, st Blagodatnaya, d v ID licență nr din beneficiu volumul , - literatură educațională Format x '/, Cond p i Tiraj de exemplare Ordinul nr A M Gorki Ministerul Federației Ruse pentru Presă, Televiziune și Radiodifuziune și Comunicații de Masă , Sankt Petersburg, pr Chkalovsky, Dedicat Maestrului care a fost mulțumit de recuperarea copilului*? ț succesele studenților, au perceput necazurile lor ca pe ale lor și credința în; (aceștia le-au dat studenților încredere în sine - remarcabilului "Pediatru rus Alexander Fedorovich Tur" d; j CUPRINS Cuvânt înainte Prefață la ediția a -a Introducere' Pediatria ca ramură a medicinei Istoria Pediatriei Ruse (scurt eseu) Starea actuală de sănătate a copiilor și a pediatriei în Rusia Capitolul Etica medicală Deontologia unui medic pediatru ; Capitolul Psihologia unui copil bolnav (D N Isaev) Capitolul Anomalii ale constituției și diatezei Anomalia exudativ-catarală a constituției (ECAC) ' Diateza alergică , Anomalia limfatico-hipoplazică a constituției (LhAK) Diateza nervos-artritică capitolul capitolul Tulburări cronice de alimentaţie Hipotrofie Paratrofie Hipovitaminoza Hipervitaminoza Hipervitaminoza A Hipervitaminoza D Bolile copilăriei Volumul Prevenirea hipervitaminozei Efecte secundare ale altor vitamine Rahitism Spasmofilia (tetania rahitogenă, tetania copilăriei) -:l ' f; V'i?-g'l ț ' ! Stări de deficit de fier Deficiențe ale altor macro și micronutrienți Capitolul Condiții subfebrile Capitolul Laringotraheită acută stenozantă (OSLT, crup) Bronsita : ; Bronsita acuta simpla (APB) ; ; ■" Bronșita obstructivă acută (AOB) Bronșiolita acută - Bronsiolita acută obliterantă Bronsiolita cronică obliterantă " , Bronșită recurentă (BR) Bronșită obstructivă recurentă (ROB) , Bronșita cronică (CB) , Pneumonie Pneumonie focală Pneumonie segmentară , Pneumonie croupoasă Pneumonie interstițială Principalele caracteristici ale pneumoniei cauzate de diferiți agenți patogeni Complicaţiile pneumoniei Complicații purulente Diagnosticul și diagnosticul diferențial al pneumoniei acute Tratamentul pacienţilor cu pneumonie acută Pneumonie prelungită Atelectazie Pleurezie " Pneumotorax Pneumonie cronică Alveolită alergică exogenă (EAA) Alveolita fibrozatoare toxică (TFA) ; Alveolita fibrozată idiopatică (ELISA) , ^ Cuprins ^ " Malformații ale bronhiilor, plămânilor și vaselor pulmonare Boli pulmonare ereditare ; /L • I І ! ■: '!' •; -h Boli ale cavității bucale LK "Leziuni fungice ale mucoasei bucale x i , Stomatita herpetică acută hіA* Esofagită acută (AE) sv Boala de reflux gastroesofagian I / boli gastroduodenale funcționale , ; Dispepsia funcțională Aerofagia Vărsături funcționale t Gastrita acută (OG) ' Gastrita cronică (CG), gastroduodenită (CGD) : ' Boala ulceroasă peptică (PUD) : d Stenoza pilorică L' Diaree acută Infecția cu rotavirus Campilobacterioza • Dispepsia alimentară la sugari ' Diaree cronică U ; - "Sindromul de malabsorbție si : ; ! ; J ' ' Malabsorbtie intracavitara ; J ! al -lea Bolile copiilor Volumul Hipoplazia congenitală a pancreasului Malabsorbție enterocelulară cu digestie membranară afectată Deficit de dizaharidază Deficit de lactază Deficit de zaharază-izomaltază ' ; Malabsorbţie enterocelulară cu malabsorbţie Malabsorbție de glucoză-galactoză Malabsorbție de fructoză $ Malabsorbția primară a sărurilor biliare Acrodermatita enteropatică Diaree congenitală cu clorură Diareea sodică congenitală Malabsorbție enterocelulară cu digestie și absorbție afectate Boala celiacă Diaree infantilă intratabilă Enteropatia autoimună Anomalii primare ale enterocitelor ' i Atrofia microvilozităților (boala incluziunii de microvilus) Displazia epitelială intestinală (enteropatie de mănunchi) Enteropatia sindromică , " £ ; Diagnosticul diferențial al diareei infantile intratabile Malabsorbție postcelulară Enteropatia exudativă Diagnosticul diferențial al sindromului de malabsorbție Constipatie functionala L Sindromul intestinului iritabil Colita ulcerativă nespecifică (YAC) Pancreatită acută (PA) Pancreatita cronică (PC) Helmintiaza Ascariaza (Ascaridoza) Toxocaroza (Toxocaroza) Trichocefaloza (Trichocefaloza) Enterobioza Trichineloza (Trichinelloza) Anchilostomiaza (Ankilostomiaza) Himenolepidoza (Himenolepidoza) Difilobotrioza (Difilobotrioza) Teniarhynchosis (Taeniarhynchosis) Tenioza (Taenioza) Cuprins unsprezece Cisticercoza (Cisticercoza) Echinococoza (Echinococoza) Opistorhiază (Opistorchoză) Fascioliaza (Fascioloza) (Diagnosticul diferențial al helmintiazelor Prevenirea helmintiazelor Giardioza (Lamblioza, Giardioza) ; Capitolul Dischinezia Colecistita acuta (colecistocholangita acuta) Colecistita cronică Boala biliară (GSD) ; :' Tratamentul copiilor cu afectiuni ale cailor biliare Observarea dispensară a copiilor cu boli biliare "cale într-o policlinică , Malformații ale vezicii biliare și ale căilor biliare ■:, Atrezia căilor biliare Alte anomalii ale căilor biliare Ilava I, Boli cronice de ficat Hepatita congenitala (hepatita perinatala, hepatita neonatala) ; Hepatita cronică ț;: Hepatoză grasă sindromul Reye Ciroza hepatică ^ Tratamentul pacienţilor cu hepatită cronică şi ciroză hepatică Observarea dispensară a copiilor cu hepatită cronică si ciroza hepatica CUVÂNT ÎNAINTE Disciplinele clinice reprezintă etapa finală a educației la un institut medical, oferind cunoștințe despre întreaga gamă de cursuri de fiziologie, fiziologie patologică, patologie, farmacologie În procesul de studiu a capitolelor individuale, ar fi extrem de util să vă familiarizați din nou cu secțiunile relevante ale manualelor din disciplinele de mai sus Înainte de a citi fiecare capitol al acestui manual, vă recomandăm să apelați din nou la "Propedeutica bolilor copilăriei" și să restaurați în memorie informații despre caracteristicile anatomice și fiziologice ale copilăriei, semiotică, dietetică, metode de examinare instrumentală și clinică a copilului, care nu sunt prezentate aici, precum și materiale privind educația, întărirea și valeologia copilăriei La prezentarea informațiilor despre metodele de tratament s-a ținut cont de faptul că studenții studiază aspectele individuale ale acesteia la secțiile de exerciții de kinetoterapie, radiologie și radiologie, anestezie și resuscitare și farmacologie clinică Sunt prezentate pe scurt materiale privind diagnosticul diferențial al bolilor, cu care studenții se familiarizează la secțiile de chirurgie pediatrică, boli infecțioase pediatrice, oftalmologie, otorinolaringologie, dermatologie, neurologie, psihiatrie și genetică Problemele copiilor în perioada neonatală sunt tratate într-un manual separat ("Neonatologie", Sankt Petersburg, ) Concizia manualului prevede munca independentă a elevilor Ș (mai ales în subordine) cu surse suplimentare de literatură, pe care profesorul le va recomanda la orele practice , A F Tur - iniţiatorul primei ediţii a manualului ( ), a recomandat ■ atunci când prezentați probleme controversate ale pediatriei, fiți ghidat de opiniile școlii de pediatri din Sankt Petersburg Și deși numele lui Alexander Fedorovich nu este indicat pe titlul acestei publicații, autorii au încercat să creeze un manual Turov cu adevărat , La cimitirul Serafimovsky din Sankt Petersburg se află o placă de granit negru cu inscripția: Academician Alexander Fedorovich Tur - ( ) septembrie - iulie Între aceste date - întreaga viață: o copilărie fericită în familia unui fiziolog talentat, profesor la Universitatea din Sankt Petersburg F E A A Maksimova, N P Kravkova, V N Shevkunenko, V A Oppelya, M I Education Fund Bolile copilăriei Volumul asediat Leningrad, zeci de mii de vieți salvate de copii Între aceste date este munca de zi cu zi dezinteresată a unui medic, a unui om de știință A F Tur și-a determinat drumul în medicină în timp ce studia la Academia de Medicină Militară sub influența principalului medic pediatru din Sankt Petersburg, A N Shkarin Începutul activității științifice și clinice a lui Alexander Fedorovich este legat de munca în clinica unui alt medic pediatru rus remarcabil - M S Maslov Din până în ultimele zile ale vieții sale, A F Tur a lucrat la Institutul de Medicină Pediatrică din Leningrad Aici Alexander Fedorovich a condus departamentele de fiziologie, dietetică și igienă a copilului, propedeutică a bolilor copilăriei și pediatrie spitalicească A F Tur este autorul a peste de lucrări științifice "Propedeutica bolilor copilăriei", "Ghid dietetic pentru un copil mic", "Fiziologia și patologia copiilor în perioada neonatală", "Hematologia copilăriei", "Rahitismul" au devenit cărți de referință pentru pediatrii de mai multe generații Principalele direcții de cercetare științifică ale școlii A F Tur au fost: caracteristici fiziologice, dietetică și creșterea copilului, neonatologie, rahitism și prevenirea acestuia, hematologie pediatrică, endocrinologie Ideile lui A F Tour au fost realizate și aprofundate în lucrările elevilor săi Alexander Fedorovich a fost conducătorul a de teze de doctorat și de masterat AF Tur a fost ales academician al Academiei de Științe Medicale, președinte al societăților medicilor de copii din Rusia și Leningrad, membru de onoare al societăților medicilor pediatri din Bulgaria, Ungaria, Italia și Cehoslovacia Pentru munca sa, Alexander Fedorovich a primit o serie dintre cele mai înalte ordine, medalii, premii de țară, titlul de "Lucrător onorat al științei al Federației Ruse" Pentru toți studenții săi, A F Tour nu este doar un exemplu de neuitat de servire a copiilor, pediatrie, ci și un standard moral, un exemplu de înțelepciune științifică și civică, decență și curaj: nu a fost niciodată membru de partid, nu a cedat hipnozei a iluziilor de masă în perioada de vulgarizare a predării IP Pavlov și a persecuției geneticii Alexander Fedorovich a fost întotdeauna prietenos și sensibil cu toată lumea, a încercat să facă tot posibilul pentru a menține cele mai bune tradiții ale pediatriei ruse PREFAȚĂ LA EDIȚIA A V-A i i-! ; □-și ;-: -: - >■ t" - -;YY- m '■ , • Stare de imunodeficiență (primară), imunosupresie, neoplasme maligne, sarcină Vaccinuri BCG Copilul cântărește mai puțin de g, cicatrice cheloidă după doza anterioară QTIB (vaccin antipoliomielit mai târziu) Fără contraindicații absolute DTP Boală progresivă a sistemului nervos, istoric de convulsii febrile (în loc de DTP, se administrează DTP) ADS ADS-M Fără contraindicații absolute sZHKV - (vaccin viu rujeolic), ZHPV (vaccin viu oreion) i Vaccin rubeolic sau trivaccin (rujeolă, oreion, rubeolă) Reacții severe la aminoglicozide Reacții anafilactice la albușul de ou Notă: vaccinarea programată este amânată până la sfârșitul manifestărilor acute ale bolii și exacerbarea bolilor cronice În caz de SARS non-sever, boli intestinale acute etc , vaccinările se efectuează imediat după normalizarea temperaturii corpului *> Cealaltă reacție este prezența temperaturii corpului peste ° C, edem la locul injectării, hiperemie cu diametrul de peste cm, reacție de șoc anafilactic d: Schema de vaccinare obligatorie a majorității țărilor lumii include aceleași vaccinări preventive împotriva H influenzae de tip [ -infecție (de trei ori la luni cu un interval de luni; revaccinarea la , ani), varicela (la vârsta de - , ani) si hepatita A (la - ani) Bolile copilăriei Volumul Vaccinările preventive trebuie efectuate strict în termenele stabilite de Calendarul vaccinărilor preventive, combinând vaccinurile indicate pentru fiecare vârstă Dacă este încălcat, alte vaccinări pot fi efectuate simultan cu seringi separate în diferite părți ale corpului; pentru vaccinările ulterioare, intervalul minim este de săptămâni Pentru a evita contaminarea, este inacceptabil să se combine în aceeași zi vaccinarea împotriva tuberculozei cu alte manipulări parenterale Introducerea imunoglobulinelor se efectuează în conformitate cu instrucțiunile de utilizare a acestora Vaccinările preventive împotriva hepatitei virale B se efectuează cu vaccinuri autohtone și străine înregistrate în modul prescris Veriga principală în prevenția primară este eforturile medicului pediatru de a forma un stil de viață sănătos pentru părinți și cei din jurul familiei copilului, alimentația rațională și rutina zilnică, întărirea și educația psihomotorie a copilului Conform concluziei experților OMS ( ), starea de sănătate a populației este determinată în proporție de % de stilul de viață, de % de mediu, de % de factori ereditari și doar de % de nivelul de dezvoltare a științei medicale și a stării îngrijirii medicale Prin urmare - un stil de viață sănătos - o condiție indispensabilă pentru păstrarea pe termen lung a sănătății Desigur, educația medicală a populației este sarcina întregii societăți, inclusiv mass-media, școli și alte instituții de învățământ, instituții preșcolare, dar și medicul pediatru ar trebui să contribuie la aceasta în procesul muncii de zi cu zi Principalele probleme pe care medicul pediatru le acoperă la contactul cu părinții, copiii de vârstă școlară și preșcolară sunt: alimentația rațională, organizarea regimului, educația fizică și întărirea, inculcarea deprinderilor culturale și de igienă, prevenirea bolilor infecțioase specific Tabelul Contraindicații false pentru vaccinări preventive (Ordinul M al Federației Ruse nr din ) Condiții din istorie Encefalopatie perinatală Condiții neurologice stabile Sepsis Mărirea umbrei timusului Boala membranei hialine Alergii, astm, eczeme Boala hemolitică a nou-născutului Malformații congenitale Complicații după vaccinare în familie Disbacterioza Alergie în familie Îngrijire de susținere Epilepsie Steroizi topici Moarte subită în familie Introducere Tabelul Calendarul vaccinărilor preventive antiinfecțioase, care sunt necesare în teritoriile endemice sau enzootice și conform indicațiilor epidemiei (Ordinul M al Federației Ruse nr din ) Tipul de vaccin Momentul începerii vaccinării Momentul revaccinării Cererea Împotriva ciumei de la vârsta de ani Imunoprofilaxia planificată a ciumei, tularemiei, brucelozei, antraxului, leptospirozei, febrei Q, encefalitei de primăvară-vară transmise de căpușe se realizează pentru populația (contingente profesionale individuale) care locuiește în teritorii endemice sau enzootice* în conformitate cu cu instructiunile de utilizare a vaccinului Împotriva tularemiei de la vârsta de ani la fiecare ani Împotriva brucelozei de la vârsta de ani numai pentru contingentele profesionale după an Prevenirea antraxului pentru populațiile profesionale numai după an "Împotriva leptospirozei de la vârsta de ani NrbtyV Febra Q de la vârsta de ani Imunoprofilaxia neprogramată (de urgență) se efectuează prin decizie a autorităților sanitare teritoriale și a serviciului sanitar și epidemiologic de stat encefalita transmisă de căpușe ІІртвв de la vârsta de ani anual timp de ani ѵ Împotriva febrei tifoide de la ani in ani Împotriva gripei de la vârsta de ani la persoanele aparținând grupului cu risc ridicat Imunizarea se efectuează anual în conformitate cu instrucțiunile de utilizare a vaccinului Împotriva febrei galbene de la luni la persoanele care călătoresc în țări străine endemice pentru această infecție după ani De asemenea * Lista teritoriilor endemice și enzootice este stabilită de Ministerul Sănătății al Rusiei la propunerea autorităților sanitare ale entităților constitutive ale Federației Ruse și a departamentelor de supraveghere sanitară și epidemiologică de stat din entitățile constitutive ale Federației Ruse conținutul acestor conversații, prelegeri, sfaturi scurte ar trebui să depindă de cui sunt adresate, să fie de înțeles Pediatrul ar trebui să participe activ la activitatea centrelor regionale de planificare familială și a centrelor perinatale Mai recent, a existat o mișcare pentru necesitatea educației prenatale, prenatale a copilului (vezi secțiunea "Pediatru și părinții unui copil sănătos" din Capitolul ) d Îngrijirea prenatală a medicului pediatru local, conversațiile sale în "școala viitoarei mame" din clinică, participarea la activitatea centrului perinatal ar trebui să ofere femeii ideea corectă despre schimbările necesare în familie în legătură cu nașterea a unui copil, calmează-o, pregătește-o pentru naștere Cu cât o femeie se așteaptă la naștere, cu atât este mai puțin frecventă patologia neonatală, hipogalactia Acum se crede că un procent mare de asfixie și leziuni la naștere într-o anumită regiune este o consecință a lipsei, a defectelor în serviciul perinatal Bolile copilăriei Volumul I M Vorontsov scrie ( ): "Cea mai comună, deși nu este înregistrată nicăieri în lume, patologie a copilăriei este macro- și microalterările proceselor plastice și diferențierile subtile, ducând la scăderea probabilității de a atinge nivelul optim de dezvoltare și capabilități funcționale până la vârsta matură Acest patologia nu are o față clinică, se poate manifesta numai în soarta ulterioară - în ceea ce privește calitatea adaptării sociale, capacitatea de învățare, gradul de supradotație și capacitatea fizică, spectrul și momentul declanșării bolilor cronice Această patologie este absolut ireversibilă, dar poate fi prevenită prin metode de organizare specială a mediului de dezvoltare și asigurarea acestuia " Cele mai importante măsuri pentru a reduce probabilitatea și a preveni această patologie sunt educația prenatală, alimentația rațională a unei femei însărcinate și alăptarea unui copil Din păcate, în țara noastră există o problemă extremă cu alimentația rațională a gravidelor Conform unui studiu expediționar efectuat de Institutul de Nutriție [Ladodo K S și Spirichev V B , ] pentru vitamine individuale, o deficiență profundă a variat între și % Acest lucru poate duce nu numai la microalterări de dezvoltare; În primul rând, creierul, dar chiar să fie un factor teratogen independent Potrivit literaturii străine, aportul regulat de multivitamine în combinație cu microelemente cu săptămâni înainte de concepție și din primele zile de sarcină are un efect pozitiv asupra cursului sarcinii și reduce incidența patologiei fetale și a nou-născutului În special, incidența malformațiilor tubului neural la făt este redusă semnificativ statistic cu acest aport de acid folic de către mamă Rusia "pierde creierul viitorilor săi cetățeni", în primul rând, prenatal și în mare parte din cauza alimentației insuficient de raționale a femeilor însărcinate Alăptarea este o componentă indispensabilă a ecologiei raționale a copilăriei Care sunt cele patru aspecte principale ale importanței alăptării? pentru creșterea și dezvoltarea copilului: ) valoarea nutritivă (acest rol este cel mai bine studiat și parțial art-' Dar este imitat în amestecuri adaptate pentru hrănirea copiilor din primul ani de viață, deși "descoperă" în mod constant toți nutrienții vitali noi ai laptelui matern, care sunt absenți sau lipsiți de laptele de vacă - acum numără până la - ); ) "protecție imunologică" (copiii hrăniți natural sunt de - ori mai puțin probabil să sufere de diverse boli infecțioase decât copiii care sunt alăptați) , , alăptarea cu hrănire artificială, care este furnizată de anticorpi, limfocite, macrofage și o serie de alte marfă de lapte de femei); t Introducere ) funcția de reglare (există motive să credem că laptele matern, datorită prezenței hormonilor și enzimelor în el, este un produs biologic activ care controlează creșterea, dezvoltarea și diferențierea țesuturilor); • '! ) factor comportamental emoțional (această proprietate se datorează doar parțial componentelor biologice ale propriului lapte, dar aici ritmul hrănirii, rata de aprovizionare cu lapte, "gustul individual în momentul de față", hrana în funcție de apetit, zâmbet, vocea mamei - contact psihologic cu mama - "rație de afecțiune") :: La proprietățile menționate mai putem adăuga formarea unui comportament alimentar rațional și stereotip metabolic, antianemic, antirahitic, antialergic și alte efecte ale hrănirii naturale În viitor, copiii hrăniți în mod natural sunt mult mai puțin probabil să dezvolte boli neuropsihiatrice, ateroscleroză, leucemie, diabet zaharat dependent de insulină și tulburări dentare De menționat că în întreaga istorie a omenirii nu a existat un singur geniu al științei, artei, literaturii, alimentat artificial în primele luni de viață "Sănătatea este o stare de deplină bunăstare fizică, mentală și socială și nu doar absența bolii sau a infirmității", precizează Constituția Organizației Mondiale a Sănătății (OMS) În , OMS a adoptat următoarea formulare: "Sănătatea este proprietatea unei persoane de a-și îndeplini funcțiile biosociale într-un mediu în schimbare, cu suprasolicitare și fără pierderi, cu condiția să nu existe boli sau defecte Sănătatea este fizică, mentală și morală Deși această definiție, totuși, ca și sute de altele propuse, nu este indiscutabil insuficientă pentru aplicarea specifică în practica diagnosticării și măsurării sănătății, nu există încă una mai exactă În această formulare, atât aspectele filozofice (care este funcția biosocială a unei persoane, care sunt criteriile pentru sănătatea morală), cât și aspectele medicale și biologice sunt discutabile (cum se descrie cu exactitate "defectul" spinilor, deoarece pentru persoanele de diferite profesii, incapacitatea de a efectua anumite acțiuni are o semnificație diferită; ce trebuie luat în considerare "cu suprasolicitare" și "fără pierdere", deoarece pentru un sportiv sau sportiv aceste concepte nu sunt aceleași) Având în vedere că corpul copilului este în creștere, în dezvoltare, conceptul de "sănătate" în raport cu copilăria ar trebui să includă și existența unor condiții care să asigure dezvoltarea optimă ulterioară a copilului Se știe că tot ceea ce nu se antrenează, nu funcționează, se atrofiază treptat și chiar moare Acest lucru se aplică nu numai sistemului muscular, ci și celei mai înalte funcții umane - gândirea Un exemplu izbitor este fenomenul Ma-UGli Cum să educi un copil pentru a-și modela în mod optim sănătatea, ce ar trebui făcut pentru ca el să-și realizeze la maximum potențialul înnăscut de viață? Complexul acestor probleme ar trebui să se ocupe de pedagogie - o știință aflată la intersecția dintre pediatrie, genetică, psihologie, pedagogie, Bolile copilăriei Volumul igiena, ecologie si sociologie Dificultățile acestei științe sunt mari: ce înclinații ale copilului ar trebui stimulate și dezvoltate, cât de potrivit este pentru un anumit copil, care sunt limitele intensității sarcinilor? Răspunsurile la aceste întrebări nu sunt simple Din păcate, în prezent, gândirea omenirii nu a ajuns la înțelegerea că îmbunătățirea Noto sapiens și îmbunătățirea radicală a vieții pe Pământ, bunăstarea acesteia este posibilă numai cu dezvoltarea rapidă a pedologiei și, prin urmare, resursele materiale sunt direcționate în principal nu la științele de mai sus despre copii, sănătatea lor și educație În absența unui concept integral de sănătate, ea este în prezent evaluată prin unul sau altul indicatori fizici, fiziologici, de laborator sau alți indicatori Acest lucru a condus la faptul că, ca o parafrază a celebrului aforism al lui I Goethe: "Dacă o persoană își studiază corpul sau starea morală, cu siguranță se va recunoaște ca fiind bolnav" - a apărut o glumă corectă: "Nivelul medicinei este atât de sus încât să recunoști pe cineva ca fiind sănătos în prezent este imposibil Valeologia (din lat haieo - a fi sanatos) este stiinta sanatatii, indicatorii si criteriile ei Monitorizarea dispensară a unui copil sănătos în dinamică este cea mai importantă secțiune a activității preventive a medicului pediatru local Detectarea în timp util și evaluarea competentă a abaterilor de la norma de dezvoltare fizică și psihomotorie, alimentația, regimul, întărirea fac posibilă corectarea acestor defecte pentru menținerea sănătății sau restituirea acesteia dacă se pierde Aici, desigur, nu ar trebui să existe formalism, deoarece abordarea creativă a părinților asupra alimentației, întărirea copilului este extrem de potrivită Pentru prima dată, medicul pediatru de district ar trebui să examineze nou-născutul acasă în primele trei zile după externarea din spital (în prima zi - dacă copilul a fost bolnav sau din "grupul de risc") și apoi pe - ziua vietii Asistenta raională vizitează nou-născutul acasă săptămânal sau la ora stabilită de medic La vârsta de lună, o mamă cu un copil vine la o examinare preventivă de către un medic pediatru la o policlinică, unde se face antropometrie, copilul este cântărit În plus, un copil sănătos este examinat lunar de către un pediatru raional, anul viitor - în fiecare trimestru, în al -lea an de viață - o dată la șase luni și apoi o dată pe an Un medic ortoped dintr-o policlinică examinează un copil la vârsta de lună, și ani, ani, un neurolog, un oftalmolog, un otolaringolog - la luni, și ani, ani, un stomatolog - anual Testele clinice programate de sânge și urină se fac pentru toți copiii la luni, an și mai departe - anual Abordarea funcțională a evaluării stării de sănătate este în prezent dominantă Testarea funcțională este inclusă în structura caracteristicilor de sănătate utilizată în revizuirea a X-a a "Clasificarea internațională a bolilor și a consecințelor lor (tulburări, dizabilități și insuficiență socială)" - ICD, adoptată în țara noastră în Introducere Stările limită, stările critice de dezvoltare sunt verigi intermediare în continuum (din latină continuum - continuu, continuu) "sănătate -\u e boală", abateri de la norma statistică medie la copii, însoțite de plângeri ale părinților și copiilor, o încălcare temporară a calității vieții și din cauza disfuncțiilor specifice vârstei, dezordonarea maturizării într-unul sau altul sistem funcțional al organismului Odată cu interacțiunea strânsă a factorilor genetici și de mediu, funcționează un "ceas biologic", care determină intervalul de timp pentru activarea cascadei de gene și sinteza proteinelor în diferite țesuturi și organe și, prin urmare, activitatea acestora Multe detalii despre activarea sau inhibarea în funcție de vârstă a activității cascadelor de gene nu sunt încă clare Aproape în , programul de genom uman finalizat a identificat aproximativ patru zeci de mii de gene, dar s-a dovedit că doar % din regiunile cromozomiale funcționau activ Întrebarea care este funcția a % din regiunile cromozomiale rămâne deschisă S-a dovedit rolul deficitului de micronutrienți alimentari (vitamine, microelemente, acizi grași esențiali etc ) asupra activității diferitelor gene Deficiențele nutriționale, în special în alimentația unei femei însărcinate și care alăptează, un copil în primele luni de viață, duc la microalterări de dezvoltare care nu permit copilului să atingă în viitor nivelul maxim de dezvoltare fizică și psihică Manualul lui A V Mazurin și I M Vorontsov "Propedeutica bolilor copilăriei" (Sankt Petersburg, ) descrie mai pe deplin ideile moderne despre sănătate și stările de tranziție la boală - de la reacții de inadaptare pe termen scurt, heterocronii moderate și dezvoltare adaptativă la condiții critice limită cu boala Exemple de stări critice de dezvoltare pot fi: - perioade de apnee de peste s în timpul somnului paradoxal la nou-născuți (pentru condițiile limită ale nou-născuților, a se vedea manualul nostru "Neonatologie", Sankt Petersburg, ); - anomalii ale constitutiei (exudativ-cataral, limfatic-hipoplazic); - anemie "fiziologică" și hipoimunoglobulinemie la copiii din primul an de viață; - modificări osoase asemănătoare rahitismului la copiii sănătoși cu creștere rapidă din unele familii; - dureri la nivelul extremităților inferioare (tenesopatie, fibromialgie) în perioada de întindere intensivă; - distonie vegetativ-vasculară și aritmii cardiace ale perioadei de întindere intensivă; - marirea neaspra a glandei tiroide si toleranta afectata la glucoza in pre si pubertate; treizeci Bolile copilăriei Volumul - salurie periodică sau unele forme de stări subfebrile prelungite; - tulburare de hiperactivitate cu deficit de atenție; - forme familiale de întârzieri în vârstă sau trăsături fizice si dezvoltare neuropsihica, enurezis nocturn etc ,: Aceste stări se mai numesc și critice, limită deoarece, în anumite condiții de mediu, se transformă într-o boală, ceea ce înseamnă că este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial amănunțit - de exemplu, o anomalie exudativ-catarrală a constituției cu boli atopice Ce sfaturi le-ați da părinților unor astfel de copii? În primul rând, sfaturile ar trebui să se refere la respectarea unei alimentații raționale, a rutinei zilnice, a activității fizice, adică a stilului de viață Complexele vitamine-minerale și eventual alte suplimente nutritive sunt utile în funcție de vârstă, masaj și gimnastică, întărire, climatoterapie, plante medicinale, dar nu este de dorit să se prescrie terapia medicamentoasă activă Chiar și Seneca a spus că există medicamente mai periculoase decât bolile și, de fapt, în ultimii două mii de ani, progresul în producția de medicamente este evident Astăzi, posibilitatea unor consecințe pe termen lung ale utilizării medicamentelor în copilăria timpurie nu este întotdeauna luată în considerare Copii din familii cu risc crescut Includerea unui copil în acest grup se poate datora caracteristicilor sociale ale familiei (obiceiuri proaste, venituri mici combinate cu caracteristicile psihologice ale părinților etc ); o concentrație mare a unui anumit grup de boli în familie; rezultatele studiilor de laborator, indicând predispoziția copilului la o anumită patologie Nu există o regulă generală pentru "gestionarea" unor astfel de copii, iar în fiecare caz medicul pediatru trebuie să fie creativ, consultându-se cu colegii și adesea în cooperare cu asistenții sociali grupuri de sănătate Conform documentelor normative ale Ministerului Sănătății, fiecare copil trebuie să fie repartizat de către medicul pediatru local la una dintre următoarele grupe de sănătate (Tabelul ) Pediatria clinică are ca sarcină principală diagnosticarea, tratarea și reabilitarea pas cu pas a unui copil bolnav Diagnosticare După o anamneză amănunțită și o examinare inițială a pacientului, medicul pediatru conturează sfera studiilor suplimentare care vor ajuta la clarificarea diagnosticului Cu toate acestea, nu ar trebui să se retragă de la o examinare aprofundată a pacientului, bazându-se în întregime pe rezultatele studiilor suplimentare Este necesar să "antrenăm" în mod constant observația, să acumulăm experiență în examinarea clinică, completarea stocului de informații culese din manuale și din altă literatură, prelegeri Uneori de la pacienți "vin" proprii Introducere Grupuri de sănătate (Veltishchev Yu E , ) Tabelul Nr Grupului Caracteristicile grupului Componenţa grupului Grupa Copii sănătoși supuși supravegherii medicale generale (vezi diagrama de mai sus) A Copii dezvoltați în funcție de vârstă, din familii fără "factori de risc" Poate avea stigmate separate care nu necesită corectare B Copii cu variante ale normei și obiceiuri nepatologice B Subgrup de atenție - copii sănătoși cu risc crescut genetic, familial, social, de mediu Grupa N Copii sănătoși cu anomalii funcționale și morfologice care necesită o atenție sporită, consultații ale specialiștilor precum și copii cu manifestări inițiale de rahitism, malnutriție, anemie Copii care au nevoie de activități generale de sănătate B Subgrupul de observație medicală pe termen lung Copii cu abateri care pot fi corectate (miopie moderată, strabism, picioare plate, malocluzie, carii dentare inițiale, enurezis etc ) B Subgrupul de supraveghere medicală constantă Copii din afecțiuni și familii cu risc medical crescut, cu afecțiuni limită (vezi mai sus), tulburări ușoare de postură și mărire a glandei tiroide în perioada prepuberală, suflu cardiac funcțional, disfuncție cerebrală minimă, copii cu manifestări de diateză, afecțiune subfebrilă, având o stare independentă sens diagnostic Grupa III Copii cu abateri persistente ale stării de sănătate, confirmate prin diagnosticul unei boli cronice, dar în stadiu de compensare Acestea necesită restricții ale stresului fizic și emoțional, monitorizare regulată de către specialiști, studii funcționale speciale A Copii cu boli prognostic favorabile (candidați pentru grupa II) - amigdalita cronică, întârziere de creștere somatogenă, vorbire, distonie vegetativă B Copii cu boli perturbatoare prognostic - malformații congenitale compensate, nevroze, sindroame de creștere chimică, sensibilitate la radiații, boli alergice B Copii cu manifestări uşoare de boli ereditare Wgrup \J' > h-' Copii cu boli cronice şi malformaţii congenitale cu decompensare funcţională periodică A Copii cu boli dobândite care necesită spitalizări repetate - boli recidivante, de exemplu, astmul bronşic B Copii cu patologie ereditară și congenitală care necesită tratament pe termen lung (permanent) - hemofilie, sindrom adrenogenital, fenilcetonurie, hipotiroidie B Copii cu dizabilități permanente, dar incomplete Vgroup '! h X Copii cu dizabilităţi A Copii cu cancer B Copii care suferă de boli cu prognostic grav Copii pe hemodializă B Copii cu handicap care necesită îngrijire constantă și tehnologie medicală V Bolile copilăriei Volumul mirosuri figurative (boala siropului de arțar, "miros de șoarece" de urină în fenilcetonurie, miros de acetonă din urină și gură în comă diabetică, crize acetonemice în diateza neuro-artritică, miros de urină la respirația unui copil - cu comă renală, fecale - cu comă hepatică, migdale - intoxicații cu cianuri, usturoi - intoxicații cu arsen și paraldehidă, mirosuri deosebite din gură la pacienții cu Pseudomonas aeruginosa și pneumonie Klebsiella etc ) Radiografia și alte metode de examinare ar trebui în majoritatea cazurilor doar să confirme și să clarifice diagnosticul stabilit sau suspectat în timpul examinării clinice a pacientului Adesea, nicio examinare suplimentară nu poate înlocui o anamneză colectată cu atenție - cheia unui diagnostic în timp util Fă-ți timp pentru a colecta informații pentru alcătuirea unui pedigree, pentru o întrebare detaliată despre mediul care înconjoară copilul, obiceiurile și viața familiei, dieta și regimul copilului, bolile părinților și adulților care îl îngrijesc Adesea o schimbare a mediului, a vieții, a alimentației, a tratamentului adulților este o condiție necesară pentru asistența eficientă a copilului Multe boli recurente (în special gastrointestinale, pulmonare) sunt familiale, dar nu ereditare, precum și afecțiuni limită, condiții critice de dezvoltare Nu uitați că colecția de anamneză este considerată de pacient și rudele sale ca o manifestare a atenției față de ei, a dorinței de a înțelege și de a ajuta în mod optim copilul și familia Dar scopul final al unui medic pediatru nu este acela de a diagnostica boli, ci de a ajuta un copil Tratament În toate etapele tratamentului pacientului, în special în perioada acută, trebuie să se străduiască pentru o farmacoterapie minimă În orice boală, funcțiile multor sisteme ale corpului, metabolismul sunt modificate sau perturbate, iar unele dintre aceste modificări sunt de natură protectoare, adaptativă Încercarea de a corecta toate aceste tulburări prin prescrierea unui număr mare de medicamente este inadecvată Se crede că, odată cu numirea simultană a medicamente, sinergia acțiunii lor este probabilă în %, - - % și mai mult de - % Acest lucru implică nocivitatea extremă a polifarmaciei, deoarece efectul total la prescrierea unui număr mare de medicamente pur și simplu nu este previzibil Într-o stare gravă a pacientului, medicul începe tratamentul cu fonduri care ajută la îndepărtarea pacientului dintr-o afecțiune care pune viața în pericol Uneori, diagnosticul poate fi clarificat și chiar pus doar după aceea În același timp, medicul pornește de la principiul terapiei sindromice, amintindu-și că se poate greși în diagnostic, dar nu se poate greși în terapie E K Tsybulkin a recomandat să se ghideze după următoarele principii atunci când se efectuează terapie intensivă: ) sindrom, ) prioritate, ) treptarea, ) de la simplu la complex, Introducere ) principiul feedback-ului (încercare și eroare) Unul dintre principalele precepte ale medicului "Noii pose-reî" (nu face rău) nu trebuie niciodată uitat Desigur, atunci când diagnosticează și tratează, medicul pediatru trebuie să se ghideze după principiile deontologiei pediatrice și eticii medicale evidențiate în capitolul al manualului, care are și o secțiune despre iatrogenie Tratamentul în etape este adesea absolut necesar în funcție de sistem: spital - observație dispensară într-o policlinică - un centru specializat, iar uneori tratament în sanatoriu - o policlinică Recuperarea finală "anatomică" și "funcțională" are loc, de regulă, mai târziu decât cea clinică Având în vedere acest lucru, după externarea din spital pentru o perioadă de timp (în funcție de natura bolii), copilul poate avea nevoie de un regim de economisire, scutiri de la sport (dar nu de educație fizică), încărcături suplimentare, vaccinări și, în unele cazuri, - terapie de stimulare (fitoterapie) , plante-adaptogene, vitamine, etc ) "Specializarea pediatriei clinice este un proces inevitabil din cauza cantității uriașe de informații despre diverse boli Există ramuri ale pediatriei precum nefrologie pediatrică, pneumologie, neurologie, hematologie, neonatologie etc , ca să nu mai vorbim de secțiile separate anterior - chirurgie pediatrică, oftalmologie, dermatologie, otolaringologie, endocrinologie Acest lucru este natural și oportun, deoarece contribuie atât la îmbunătățirea diagnosticului, cât și a tratamentului În același timp, trebuie amintit că practic nu există boli locale, că, cu orice boală, funcțiile unui număr de organe și sisteme sunt încălcate într-o măsură sau alta, iar cursul majorității bolilor este determinat și modificat în funcție de asupra reactivitatii pacientului, constitutia acestuia Având în vedere acest lucru, în tratamentul bolilor oricărui organ, este necesar să se țină cont de principiile terapeutice generale Un medic specialist pediatru este întotdeauna în primul rând un medic pediatru, iar apoi un specialist îngust Prin urmare, tratamentul pacienților care au nevoie de îngrijiri specializate necesită, de regulă, decizii comune ale medicului internist pediatru și ale specialistului pediatru Acest lucru dictează, de asemenea, necesitatea unui medic pediatru de a cunoaște principiile generale de diagnosticare utilizate de medicii pediatri specialiști Pediatrul raional este primul care diagnostichează orice boală și determină necesitatea îngrijirilor de specialitate și, de asemenea, îndrumă pacientul către un medic specialist Totodată, medicul pediatru raional care se transformă într-un dispecer care îndrumă pacientul către unul sau altul specialist (nefrolog, pneumolog, hematolog, neuropatolog etc ) este rău Pediatria clinică științifică are sarcina de a formula paradigmele care ghidează medicul pediatru în activitatea sa practică în stadiul actual Paradigma este o matrice disciplinară, totalitatea este recunoscută În literatura medicală, termenul "iatrogen" este mai frecvent utilizat Bolile copilăriei Volumul realizări științifice, care, pentru un anumit timp, conferă comunității științifice un model de a pune probleme și de a le rezolva (Thomas Kuhn) Formularea unui set de idei științifice despre metodele optime de evaluare și menținere a sănătății copilului, abordări ale stărilor limită, consiliere genetică medicală și studii de screening, diagnostic și tratament al bolilor, reabilitarea copilului bolnav este dată de pediatria științifică Pediatria științifică își îndeplinește toate sarcinile în contact cu alte științe medicale Fără îndoială că rădăcinile multor (dacă nu cele mai multe) boli cronice la adulți își au originea în copilărie, mai exact în perioada perinatală Studiul consecințelor pe termen lung ale evenimentelor din perioada perinatală este sarcina cea mai urgentă a tuturor medicamentelor "Medicina bazată pe dovezi" este un concept introdus la sfârșitul anilor ai secolului trecut "pentru a se referi la practica medicală bazată pe date din studii bine concepute", scriu Fletcher R și colab în Epidemiologie Clinică Fundamentals of Evidence-Based Medicine" (M : Media Sphere, - p ), care este de dorit ca studentul să se familiarizeze, deoarece citirea acesteia va ajuta la găsirea, evaluarea, considerarea cuprinzătoare și punerea în practică a informațiilor care pot fi găsite în literatura medicală periodică Epidemiologia este una dintre cele mai importante metode de pediatrie științifică, menită să evalueze factorii care afectează sănătatea, morbiditatea și evoluția bolilor Printre studiile epidemiologice se numără cele descriptive (afirmative), analitice (cauzale) și experimentale Epidemiologia analitică, bazată pe stabilirea unei relații între morbiditatea în diferite populații cu prezența sau absența anumitor factori sau evenimente în aceste populații, vorbește despre cauzele bolilor atât infecțioase, cât și neinfecțioase În aceste scopuri, sunt analizate datele din registrele de boli, studii transversale și de cohortă și apoi se calculează riscul absolut, relativ și atributiv Epidemiologia experimentală evaluează eficacitatea diferitelor tipuri de terapie folosind o metodă oarbă (pacienții din diferite grupuri nu știu ce medicament primesc), dublu-orb (nici medicul și nici pacienții nu știu acest lucru) sau metoda triplu-orb (în plus față de natura terapiei diferitelor grupe de pacienţi nu cunosc nici persoanele care controlează experimentul) Este foarte important în orice studii epidemiologice să se aleagă grupuri suficiente pentru concluzii obiective (reprezentative) care sunt semnificativ similare din punct de vedere al parametrilor principali (vârstă, istoric medical, tablou clinic, altă terapie etc ), adică grupuri randomizate Principiile efectuării și analizei unor astfel de studii sunt unite prin termenul GCP (Good Clinical Practice), care poate fi găsit în cartea menționată mai sus a lui Fletcher R și colab În publicațiile de jurnal de pediatrie națională, sfaturile de tratament, de regulă, nu se bazează pe date epidemiologice competente și, prin urmare, nu ar trebui luate în mod absolut Se spune că în tratament doctorul manevrează între Introducere recife de lașitate (teama de noile droguri) și stânci de nesăbuință (exces de credință în tot ceea ce se citește) Atunci când efectuează cercetări științifice la copii, medicul pediatru trebuie să se ghideze după principiile eticii medicale (vezi capitolul ) - V Organizația Mondială a Sănătății (OMS), precizând că șapte din zece copii care mor în țările în curs de dezvoltare sub vârsta de cinci ani, dacă principala cauză a decesului prezintă infecții respiratorii acute (în principal pneumonie), diaree, rujeolă, malarie, malnutriție sau o combinație a acestor motive, în anii ai secolului trecut a adoptat Integratul Managementul Bolilor Copilării (IMCI) - Managementul Integrat al Bolilor Copilării (IMCI) Strategia IMCI prevede standardizarea în evaluarea stării unui copil bolnav, abordarea diagnosticului, tacticile de tratament și comunicarea cu mama și reabilitarea ulterioară Accentul principal al IMCI este pe evaluarea stării nutriționale și de vaccinare a copilului, verificarea obligatorie a semnelor de deshidratare, stări deficitare, proces infecțios bacterian, condiții care pun viața în pericol care necesită îngrijire de urgență la orice copil bolnav, introducerea în practica largă a orice etapă a îngrijirii medicale numai măsuri, testate de medicină bazată pe dovezi Fără îndoială, susținând strategia IMCI, manualul face în mod repetat trimiteri la recomandările experților OMS Strategia IMCI subliniază rolul cel mai important al mamei, al familiei în dezvoltarea rațională a copilului, tratarea acestuia cu boală, și de aici necesitatea unor eforturi uriașe în educația medicală a mamei și familiei, oferind sfaturi privind alimentația și alte aspecte ale unui stil de viață sănătos pentru copil la nivelul înțelegerii mamei, încrederea de zi cu zi că recomandările medicului sunt înțelese și vor fi puse în aplicare Pediatria socială este o ramură recent formată a pediatriei care a apărut la joncțiunea cu organizația de igienă socială și asistență medicală Profesorul N G Veselov, care a condus prima secție de pediatrie socială din țara noastră, deschisă la Facultatea de Învățământ Medical Postliceal * a Institutului de Medicină Pediatrică Leningrad în , a formulat subiectul de studiu și principalele probleme ale pediatriei sociale în felul următor : ■ "Pediatria socială ca ramură (parte integrantă) a pediatriei studiază sănătatea copiilor, un complex de factori care o determină, și, de asemenea, dezvoltă un sistem eficient de prevenire socială și îngrijire medicală pentru populația infantilă Principalele probleme ale pediatriei sociale sunt următoarele: " Dezvoltarea bazelor științifice ale prevenției sociale și medicale în pediatrie Evaluarea cuprinzătoare a sănătăţii copiilor în condiţiile examenului medical general Bolile copilăriei Volumul Fundamentele științifice ale sistemului de examinare medicală diferențiată a populației infantile, ținând cont de vârstă, grupe de sănătate, patologie, factori de risc, caracteristici sociale și igienice ale familiei copilului și stilul de viață al părinților Prognoza indicatorilor de sănătate a copilului ca bază pentru dezvoltarea serviciilor de pediatrie Mortalitatea infantilă, perinatală și neonatală ca probleme medicale și sociale Continuitatea și interacțiunea serviciilor de obstetrică și pediatrie pentru îngrijirea prenatală a fătului și nou-născutului Programe complexe țintite pentru regiunile țării "Protecția sănătății mamei și copilului" Dezvoltarea unor forme optime de organizare a asistenţei medicale şi sociale a copiilor Aspecte organizatorice și deontologice ale serviciului de pediatrie Dezvoltarea ACS (sistem de control automat) în pediatrie rii în cele mai importante domenii (examen medical, sistem de îngrijiri de urgență, monitorizarea nivelului de mortalitate infantilă etc )" Rezultatul uneia dintre evoluțiile Departamentului de Pediatrie Socială este prezentat în Tabel Din datele din tabel se poate observa că, pe măsură ce copilul crește, rolul factorilor socio-igienici, de regim și al factorilor medico-organizaționali în modelarea stării de sănătate crește, în timp ce rolul factorilor socio-biologici, paritatea nașterii, vârsta iar sănătatea părinților, sarcina, sexul, ereditatea și altele sunt reduse în comparație cu rolul lor pentru copiii din primul an de viață Tabelul Ponderea influenței factorilor principali (în procente) asupra nivelului de sănătate a copiilor de diferite grupe de vârstă (Veselov N G , ) Factori Vârsta copiilor până la an - ani - ani - ani Socio-igienică , , , , Socio-biologic , , , Regim , , , , Organizatoric medical , , , , TOTAL: , , , , Introducere g l Pediatria Mediului studiază impactul asupra sănătății copiilor de natură factori r: factori climatici, geografici și, de asemenea, factori nocivi de mediu într-o anumită regiune (insecticide, pesticide, fenol, dioxid, dioxid de sulf, plumb, radiații penetrante etc ) Din păcate, în ultimele decenii, o creștere a prevalenței bolilor alergice, astmului bronșic și a altor patologii bronhopulmonare cronice, boli gastrointestinale, vasculită, artrită și dezvoltare și endcrinopatie, malformații congenitale Este la fel de incontestabil faptul că, în diferite regiuni ale țării, atunci când se acordă asistență preventivă, terapeutică și de altă natură copiilor, este necesar să se țină seama de caracteristicile climatice, etnice și de altă natură Cartea Albă a Rusiei precizează că atmosfera a de orașe din țara noastră conține de ori concentrațiile maxime admise de substanțe nocive, iar în emisiile de substanțe nocive din industrie s-au ridicat la aproximativ de milioane de tone, aceeași cantitate a fost emisă și în atmosfera de autovehicule ( Moscova - mii pe an, Sankt Petersburg - mii pe an), % din sursele de apă ale Rusiei sunt poluate, iar eroziunea solului s-a ridicat la milioane de hectare Adevărat, după , din cauza scăderii producției, sarcina tehnologică asupra mediului în Rusia a început să scadă, dar numărul de mașini a crescut Yu, E Veltishchev ( ) scrie: "Efectele ecopatogene au dus la apariția unor boli noi, necunoscute anterior, printre care ar trebui ■ numite astmul chimic - sulfură, nitrit, izotiocinar, sindrom Kirishi (astm la copiii sensibilizați de emisiile de la fabrici (producția de hrană polisintetică pentru animale), sindromul de oboseală generală sau tulpina de adaptare, sindromul dioxinei (cloracnee, pigmentarea pielii, imunodeficiență), boala "ciudată" Minatama (salvarea paraliziei, retardului mintal din cauza leziunii sistemului nervos central de către metil mercur acumulat în alimentele marine), boala Yusho (leziuni ale pielii de către bifenoli policlorurați furnizați cu ulei vegetal comestibil contaminat) și sindromul uleiului toxic spaniol (deteriorarea țesutului conjunctiv și a mușchilor de către hidantoine ale uleiului vegetal surogat), depresie imunitară generală - "SIDA chimic" (cauzată de dioxine, metale grele, radicali toxici, hidrazine etc;), boala itai-itai (myo patologii cauzate de cadmiu), sindromul picioarelor negre (modificări distrofice ale pielii picioarelor sub influența arsenului), acrodinia cli Boala Feer (reacție neuroalergică la mercur), sindromul de detresă respiratorie de "tip adult" (efect asupra plămânilor) de radical toxic-anion sulfură de oxigen POW), sindromul "clădiri nesănătoase" (o afecțiune a oboselii cronice sub influența radonului, formaldehidei etc ) și a multor alte boli Yu E Veltishchev atrage atenția asupra unei creșteri accentuate a prevalenței formelor cronice de patologie în condiții ecologice nefavorabile Bolile copilăriei Volumul Tabelul Prevalența formelor cronice de patologie în teritorii ecologice nefavorabile la de copii (Veltischev Yu E ; ) Boli Rusia (sau control) Zona de probleme ecologice Boli ale organelor ORL: Boli cronice ale nasului și sinusurilor paranazale Amigdalita cronică Otita medie cronică , Boli alergice: Alergia alimentară la copiii mici Alergii respiratorii Astm bronșic , Bronșită recurentă Distonie vegetovasculară Gastrita, gastroduodenita Nefropatie Leziuni ale SNC (encefalopatie, paralizie cerebrală) Coeficientul de inteligență (IQ) sub Malformații congenitale Tabelul Principalele forme clinice de ecopatologie la copii (Veltishchev Yu E , ) № Forme de ecopatologie Manifestări Sindrom de inadaptare ecologică sau sensibilizare ecogenă generală, inclusiv sindromul clădirilor nesănătoase, sindromul de tensiune-oboseală, sindromul de iritație a căilor respiratorii Oboseală, oboseală, inactivitate fizică, scăderea interesului pentru alții, studiu Deviații funcționale ale sistemului nervos central, sistemului cardiovascular, tractului gastro-intestinal, tractului biliar Distonie vegetativă, aritmii cardiace, reacții nevrotice Patologia organelor ORL, anemie Încetinirea ritmului de dezvoltare fizică și intelectuală Manifestarea malformațiilor ascunse anterior SARS repetat, bronșită II Sindrom de hipersensibilitate chimică, inclusiv pseudo-alergie, imunodeficiență secundară, stări nevrotice Sindrom de hipersensibilitate la doze mici (radiații) ■ Sindrom de iritare a mucoasei căilor respiratorii, insuficiență a imunității locale, infecții respiratorii repetate, bronșită, pneumonie, alergii respiratorii, boli autoalergice, manifestări de hipersensibilitate de tip întârziat, pseadoalergie Limfadenopatie, patologia organelor ORL, anemie, anomalii de comportament, reacții nevrotice Semne de hipersensibilitate la anumite substanțe chimice III Intoxicaţie cronică xenogenă Encefalopatii toxice, nefropatii, hepatopatii, osteopatii, anemii Efect toxic asupra sistemului imunitar Acumularea de xenobiotice în organism IV Boli cronice Formarea bolilor cronice de diferite clase - inflamatorii, care apar atipic, rezistente la terapia în curs și cu risc ridicat de invaliditate V Un individ, boli, afecțiuni și consecințe semnificative din punct de vedere social Manifestări ale bolilor mostenite dominant la copiii cu părinți sănătoși clinic (noi mutații genetice), majoritatea bolilor cromozomiale, majoritatea malformațiilor congenitale, tumori, carcinogeneză, pierderi de reproducere (infertilitate, androgenism la fete) , handicap Introducere Tabelul a Risc de boli, metode de înregistrare, obiective ale pediatriei profilactice și preventive (Veltischev Yu E , ) Metode de înregistrare și control Obiective A Nivelul populației (colectiv) de prevenire Indicatori demografici negativi Monitorizare epidemiologica Tendințe negative actuale ale stării de sănătate a femeilor, mamelor și copiilor Riscul reproductiv al populației Influențe ecopatogene generale Creșterea prevalenței bolilor congenitale și a bolilor cu predispoziție ereditară Dinamica indicatorilor demografici și de sănătate ai populației Identificarea familiilor și copiilor cu risc crescut de îmbolnăvire (ținând cont de factorii de siguranță) Realizarea de programe de screening în masă pentru anumite boli și screening medical general al copiilor în grupuri organizate Crearea registrelor de boli congenitale ereditare, cromozomiale, alergice, cronice, oncologice, invaliditate infantilă Reducerea prevalenței bolilor cronice la copii, prevenirea bolilor congenitale și ereditare, reducerea încărcăturii ecopatogenice, prevenirea focarelor de boli infecțioase Planificarea activităților socio-medicale, alinierea serviciilor de sănătate la nevoile reale Stimularea fertilității Monitorizarea mediului Deteriorarea sănătății copiilor în condiții de mediu de urgență, situații extreme (dezastre naturale, conflicte locale), epidemii și focare de boli infecțioase pentru emisii chimice, măsurarea radiațiilor de fond și a poluării Identificarea agenților mutageni și teratogene Efectuarea măsurilor de protecție a mediului, furnizarea de apă curată, alimente ecologice pentru reducerea ecopatologiei la copii: - malformații congenitale, - tulburări ale dezvoltării generale și psihice, - boli alergice, imunosupresie, - tulburări de pubertate, boli cronice Monitorizare biologică ' Mortalitatea perinatală, infantilă, infantilă relativ ridicată, poartă і Determinarea celor mai importante xenobiotice (clasa I-II), în special toxice și foarte toxice în substraturile biologice Cercetari privind asigurarea copiilor cu vitamine esentiale Realizarea de programe de imunizare in masa a populatiei infantile, extinderea acestor programe Măsuri antiepidemice Restaurarea și dezvoltarea activităților recreative de masă - tabere și locuri de campare, utilizarea stadioanelor, piscinelor Educația pentru sănătate a părinților - utilizarea mass-media Prevenirea focarelor de infecții controlate, reducerea prevalenței altor infecții (hepatită virală, rubeolă, SARS, infecții intestinale) Asigurarea unei alimentații echilibrate pentru copii Vitaminizarea produselor cu litiu Iodarea, fluorizarea apei în regiunile deficitare endemice Creșterea rezistenței generale a copiilor, întărire Îmbunătățirea nivelului de alfabetizare medicală a părinților, profesorilor, educatorilor în domeniul depistarii timpurii a dizabilităților de dezvoltare și acordării de îngrijiri medicale imediate copiilor cu răni și alte accidente Bolile copilăriei Volumul Sfârșitul mesei ore B Nivelul familial de prevenire Risc reproductiv (familie): - genetic, - ecopatogen (profesional) Infertilitate Risc obstetric: - matern - fetal - neonatal Bolile familiei Întârzierea dezvoltării fizice și psihice a copiilor din pedigree-ul familiei Probleme de comportament și educație a copiilor în familie Obiceiuri dăunătoare care amenință sănătatea familiei Riscul pentru sănătate al copilului în familii sociopatice, incomplete Evaluarea gradului de risc genetic pentru familie, încărcătură genetică familială, risc obstetric la gravide Consiliere medicală genetică a familiei Siguranța prenatală a maternității Diagnosticul prenatal al malformațiilor congenitale Monitorizarea fetală a sarcinilor cu risc ridicat Monitorizarea medicală și socială a familiilor cu risc crescut de boli și tulburări de dezvoltare la copii Învățarea părinților despre grija și principiile creșterii copiilor, recomandări pentru menținerea unui stil de viață sănătos Creșterea sentimentului de maternitate și paternitate în rândul tinerilor Educație sexuală adecvată Recomandări pentru planificarea familială Prevenirea sau reducerea riscului de îmbolnăviri repetate grave ale copiilor din familie Prevenirea nașterii copiilor cu malformații congenitale și boli ereditare severe Prevenirea infectiilor intrauterine, leziunilor SNC intrapartum Prevenirea efectelor nocive ale factorilor industriali, ecopatogeni asupra sănătății femeilor de vârstă reproductivă, viitoarelor mame Prevenirea privațiunii copiilor în familii cu risc medical și social ridicat Asistenta medico-sociala si medico-pedagogica a familiei B Nivel individual de prevenire Întârzierea dezvoltării fizice și mentale Întârziere de creștere, malnutriție, malnutriție, obezitate Dificultăți în educație și formare Deprivare, hipodinamie, nevroze Tulburări de pubertate Obiceiuri proaste la școlari, adolescenți (fumatul etc ) Monitorizarea medicală regulată a dezvoltării neuropsihice a copilului Identificarea semnelor "alarmante" ale abaterilor de dezvoltare Identificarea markerilor de risc pentru boli familiale (poligon, etc ) Evaluarea capacităţilor adaptative şi funcţionale ale copilului, caracteristicile * personale ale acestuia Corectarea precoce a abaterilor de dezvoltare, hrănire şi alimentaţie Recomandări pentru regimul optim de activitate fizică, psihică Educarea abilităților de igienă personală Prevenirea obiceiurilor proaste regiunile primite (Tabelul ) și oferă o clasificare de lucru a condițiilor, sindroamelor, bolilor determinate de mediu (Tabelul ) Tragedia secolului al XX-lea a fost explozia de la centrala nucleară de la Cernobîl, care a afectat sănătatea și soarta a peste milioane de oameni din Belarus, Ucraina și Rusia Cele mai poluate regiuni ale Rusiei după această explozie sunt Bryansk, Kaluga, Tula, Orel Profesorul L S Baleva, șeful departamentului medical al programului federal "Copiii de la Cernobîl", însumând rezultatele a ani de observații după accident ( ), indică faptul că cele mai semnificative schimbări sunt: - dezechilibru hormonal, disfuncție tiroidiană sub influența iodului radioactiv; o creștere a incidenței cancerului tiroidian; - scăderea reactivității imunobiologice generale a copiilor; Introducere - tensiune psihomotorie; - reducerea și epuizarea proceselor fiziologice de protecție și compensare și inadaptare; d- sensibilitatea crescută a copiilor la doze mici de radiații ionizante; > - alimentatia deficitara a copiilor (deficienta de antioxidanti - seleniu, proteine, legume etc ), hipovitaminoza; o tendință ascendentă a frecvenței anomaliilor congenitale de dezvoltare L S Baleva și E E Karpeeva ( ) scriu că în regiunile contaminate ale Rusiei a existat o creștere semnificativă a incidenței tumorilor maligne (ale sistemului nervos central, sistemelor limfatic și hematopoietic, și în special a glandei tiroide), incidența organele digestive (de , ori, inclusiv az-> -BQți ale stomacului și duodenului - de , ori), glanda tiroidă (de , ori - tiroidita autoimună, hipotiroidism subclinic) Cu toate acestea, rămân de cunoscut consecințele pe termen lung ale accidentului de la centrala nucleară de la Cernobîl, precum și consecințele producției de arme nucleare, testarea acestora, eliminarea deșeurilor nucleare (situație radiologică nefavorabilă în Teritoriul Altai, Sud Urali, Peninsula Kola, Novaia Zemlya etc ) Una dintre cele mai importante sarcini ale oricărei ramuri a pediatriei este evaluarea factorilor de risc pentru boli grave și dezvoltarea unui sistem de măsuri preventive preventive care să poată fi efectuate la trei niveluri: populație (sarcina statului), familie și individual (Tabelul ) ISTORIA PEDIATRIEI RUSE (SCURT SCHEMA) ' Pediatria a devenit o disciplină medicală independentă în Rusia în secolul al XIX-lea Anterior, copiii erau tratați doar acasă, iar cele mai generale întrebări despre tactica copiilor care alăptează erau prezentate de obstetricieni sau medicii generaliști În Rusia, cele mai faimoase sunt publicațiile lui S G Zybelin "Cuvântul despre creșterea corectă din copilărie în raționamentul corpului, care servește la reproducere în societatea oamenilor" ( ), "Cuvântul despre metoda de cum să previi, printre altele, înmulțirea lentă a oamenilor, cauza hranei indecente date bebelușilor în primele luni de viață" ( ); A I Danilevsky "Un cuvânt despre mijloacele necesare pentru a consolida o copilărie slabă pentru reproducere în patria poporului nostru" ( ) La sfârșitul secolului al XVIII-lea și începutul secolului al XIX-lea, în Rusia au fost publicate mai multe cărți traduse despre pediatrie, cele mai valoroase dintre ele au fost: "Un ghid pentru cunoașterea și tratamentul bolilor infantile" Bolile copilăriei Volumul N Rosen von Rosenstein ( , traducere - ) și "Ghid pentru cunoașterea și tratamentul bolilor copilăriei" de A Genke ( , traducere - , editată și cu completări de E O Mukhin) Merită subliniat faptul că deja la momentul nașterii pediatriei în Rusia, necesitatea educației medicale a populației și a popularizării cunoștințelor medicale era clar recunoscută Exemple sunt cărțile detaliate publicate de Societatea Economică Liberă pentru părinții lui Kondraty Ivanovich Grum: "Instrucțiuni privind tratamentul celor mai importante boli ale copilăriei cu astfel de medicamente și remedii care sunt disponibile chiar și pentru non-medici" ( ), "Prieten al mamelor" ( ), "Ghid pentru îngrijirea, creșterea, educația și păstrarea sănătății copiilor" (trei volume, - ) Sistemul de organizare a îngrijirii medicale pentru copii Din punct de vedere istoric, s-a întâmplat ca primii muguri ale organizației de îngrijire medicală pentru copii să fie asociate cu caritatea copiilor abandonați și să datează din secolul al XVIII-lea În , mitropolitul Iov din Novgorod a organizat o "Casa pentru bebeluși nelegitimi și de tot felul", iar în și la inițiativa unui proeminent om de stat din acea vreme, Ivan Ivanovici Betsky ( - ), au fost deschise mari cămine de învățământ pentru copiii "născuți din păcate" (plasați și orfani) la Moscova și Sankt Petersburg Căminele de învățământ de la deschidere au constat dintr-un număr de camere pentru copii, o mică infirmerie și o maternitate Mai târziu, în structura lor au apărut case de variolă, spitale pentru copii și angajați ( ) La sfârșitul secolului al XVIII-lea, pe lângă Moscova și Sankt Petersburg, mai existau de case de învățământ în diferite orașe ale Rusiei Deși casele de plasament au fost caracterizate de o morbiditate și mortalitate uriașă (nu mai mult de - % au supraviețuit, iar din până în - doar % dintre copii admiși), încercările de a-și îmbunătăți munca și de a reduce mortalitatea ridicată pot fi considerate primele eforturi pentru a înțelege principiile organizării îngrijirii copiilor Mulți fondatori ai începuturilor pediatriei ruse au primit prima experiență medicală pediatrică în casele de plasament (N M Maksimovich-Ambodik, S F Hotovitsky, K A Raukhfus etc ) Primul spital de copii din lume a fost deschis la Paris ( ) Primele paturi pentru copii (cameră pentru paturi) din Rusia au fost înființate în clinica terapeutică cu de paturi a primului rector al Academiei de Chirurgie Medicală (MCA) Johann Peter (Ivan Petrovici) Frank, deschisă la februarie , dar după ani, prin decizia următorului șef al MCA, I V Willie (a scris: "miliștii nu rămân însărcinați și nu nasc") paturile pentru copii au fost eliminate Primul spital de copii din Rusia a fost deschis în la Sankt Petersburg - Spitalul Nikolaev - ulterior Spitalul de Copii numit după N F Filatov Al doilea spital pentru copii a fost înființat la Moscova în pe strada Malaya Bronnaya (în prezent este situat pe Sadovo-Kudrinskaya și poartă și numele de N F Filatov) În același an, a fost deschisă o clinică pentru copii cu paturi pentru copii sub ani, ca parte a Clinicii pentru femei și obstetrică MCA Al treilea spital de copii din Rusia a fost înființat la Sankt Petersburg în (Eli- Introducere ^ Spitalul Avetinskaya pentru copii mici, mai târziu - durerea copiilor numită după L Pasteur) Toate spitalele enumerate au fost situate în spații separate și ulterior mutate în mod repetat sau Închis Primul spital de copii din Rusia, construit conform unui program special compilat * de K A Raukhfus, a fost spitalul prințului Zh G Oldenburgsky, deschis la Sankt Petersburg la septembrie K A medicul său șef și în prezent * spitalul îi poartă numele (Spitalul de copii nr numit după K A Raukhfus) '•- copii (oraş, regional, regional, republican, raion); ' - spitale specializate (boli infectioase ale copiilor, reabilitarea copiilor "' tratament stanbvitelnogo, psihiatrie infantilă, tuberculoza copilului kuleznaya) J Ambulatorii ( Policlinici (oraș pentru copii, stomatologie pentru copii) !■ Centre (medico-genetice, diagnostic pentru copii, În tratamentul nou-născutului copiilor) I Z Institutii pentru protectia maternitatii si copilariei - casa de copii; ,, - camin specializat pentru copii; > • - consultarea femeilor; V - - bucatarie de lactate; ■ - centru perinatal; - Centrul de planificare și reproducere familială / J În , numărul de paturi de copii din spitale era de ( , la de copii) Îngrijire în ambulatoriu pentru copii Înainte de revoluție, îngrijirea policlinică pentru copii era asigurată în ambulatoriile din spitale și clinici În primul an de funcționare a spitalului Nikolaev prin "sala de redare Bolile copilăriei Volumul de copii (în - de vizite pe an) Din , primirea în ambulatoriu a copiilor bolnavi a fost efectuată la Academia Medicală Militară (pe atunci Academia de Artă din Moscova) În , la Sankt Petersburg, spitalele orășenești au început să se deschidă pentru pacienții sosiți, unde medicii Dumei (inclusiv copiii bolnavi) i-au primit În , Societatea Rusă pentru Protecția Sănătății Publice din Sankt Petersburg a deschis prima instituție din Rusia, "Picătura de lapte", care reprezenta în esență o bucătărie primitivă de lactate, unde, pe lângă eliberarea de formule simple de lapte, dădeau sfaturi medicale mamelor, au purtat conversatii sanitare si educative În , G N Speransky a organizat o consultație pentru mame privind îngrijirea sugarilor la maternitatea Abrikosov din Moscova După Revoluția din octombrie, protecția maternității și copilăriei a fost declarată sarcină de stat și s-a desfășurat o rețea largă de creșe, bucătării de lactate, cămine pentru mame și copii, consultații pentru sugari și copii mici, ambulatorii preventive pentru copii și policlinici Dacă în în RSFSR existau doar de instituții înainte de protecția maternității și a copilăriei, atunci până în - [Abrosimova M Yu și colab , ] După Marele Război Patriotic (în ), consultațiile pentru sugari și policlinici au fost combinate în policlinici pentru copii (neunite și unite cu un spital) În , în Rusia existau de policlinici pentru copii Pediatria ca ramură a științei medicale, sistemul de educație pediatrică Apariția pediatriei în Rusia ca specialitate medicală independentă este strâns legată de istoria celei mai vechi instituții de învățământ medical superior - Academia de Artă din Moscova (acum Academia Medicală Militară Rusă), fondată la Sankt Petersburg în decembrie prin decret al împăratului Paul I și Facultatea de Medicină a Universității din Moscova (acum Academia de Medicină numită după I M Sechenov și Universitatea de Medicină de Stat Rusă) Şcoala de Pediatrie din Petersburg Precursorul pediatriei domestice (precum și fondatorul obstetricii domestice) ar trebui considerat profesorul Institutului de moașe Maksimovici-Ambodik Nestor Maksimovici ( - ), care în - a publicat o carte extinsă, Arta țesăturii sau știința femeii Partea a cincea a acestei lucrări, " care conține o scurtă explicație a tot ceea ce ar trebui să știe și să facă creșterea copiilor - cu privire la proprietățile lor naturale, creșterea, îngrijirea de la naștere până la adolescență; o descriere a bolilor care se întâmplă la bebeluși; note și instrucțiuni privind tratarea acestor și mijloace de încredere care contribuie la ameliorarea și protecția copiilor de infirmități", volumul de de pagini, conținea trei secțiuni: ) despre nou-născuții, calitățile, proprietățile naturale, întreținerea, îngrijirea și creșterea acestora; Introducere ) despre motivele care împiedică creșterea și creșterea bebelușilor; ) despre bolile infantile în general În gândurile lui N M Maksimovici-Ambodik, expuse în această lucrare, putem găsi multe trăsături caracteristice ale medicinei interne și în special ale pediatriei Acest: Concentrare preventivă Acest lucru se poate vedea deja din titlul părții a cincea, dar iată câteva citate - "Este util să lăsați aerul în camera copiilor de cel puțin două ori pe zi, mai des trebuie să scoateți copiii la aer curat, mai ales pe vreme bună Plimbarea copiilor în aer curat îi protejează de multe boli Și mai departe: "Căldura excesivă, înfundarea slăbesc întreaga compoziție corporală Este necesar să se obișnuiască în prealabil copiii cu frigul și cu toate schimbările de aer Aerul rece întărește corpul", adică vorbim, așa cum am spune acum, despre întărire Probabil că lucrările lui Nestor Maksimovici au fost una dintre rădăcinile pe care a crescut gândul lui N I Pirogov: "Viitorul aparține medicinei preventive" Educația medicală a oamenilor și etica N M Maksimovici-Ambodik scrie despre importanța unei femei să cunoască particularitățile nutriției, comportamentului, îmbrăcămintei în timpul sarcinii - "o soție însărcinată, de îndată ce simte că a conceput în pântecul ei, este strict obligată să respecte o viață respectabilă în orice cale posibilă și bună conduită în toată starea ei este decentă; căci ea ar trebui să fie preocupată nu numai de protecția propriei sănătăți, ci și să aibă grijă de respectarea fătului uterin pe care îl poartă Nestor Maksimovici s-a opus categoric la pedeapsa fizică a copiilor și a subliniat că "pedeapsa corporală insuflă ticăloșie, timiditate, lipsă de sinceritate, minciuni și alte vicii copiilor Bătăile, fără îndoială, se întorc în detrimentul sănătății El credea că "Este util să-i obișnuiești pe copii să aibă relații sexuale cu durere Pentru a le insufla afecțiune, milă, filantropie, pentru a înrădăcina în inima lor duioasă tot ce este bun și lăudabil, pentru a împiedica copiii să chinuie și să omoare făpturi nevinovate, păsări, fluturi, să strice lucrurile, să facă răul cu dispreț față de sclavi Obstetrică sigură (netraumatică) N M Maksimovici-Ambo-dik, fiind părintele obstetricii ruse, a scris în același timp: "Cu adevărat fericite sunt soțiile care, cu beneficiul unității, dau pe lume copii în siguranță, fără a avea nevoie de ajutorul altcuiva" A luptat cu pasiune împotriva prejudecăților, superstițiilor, ignoranței în obstetrică, realizând ce mare rău cu consecințe de amploare poate provoca un beneficiu obstetrica inept Hrănire naturală "Laptele matern este alimentul cel mai sănătos, cel mai de încredere și de neînlocuit", a scris N M Maksimovici-Ambodik, considerând că alimentele complementare sub formă de terci din biscuiți sau cereale ar trebui să fie date numai după cinci luni și să introducă orice aliment nou cu atenție, treptat, evitând schimbări drastice Din păcate, la mijlocul secolului nostru, pediatrii s-au îndepărtat de aceste recomandări, dar abia în anii - au revenit la ele Farmacoterapia rațională Acum două secole, N M Maksimovici- Ambodik a concluzionat: "Cu cât rețetele medicale sunt mai simple, mai scurte, cu atât formulările farmaceutice sunt mai puțin complicate și cu atât mai multe Bolile copilăriei Volumul vindecarea bolilor va fi în concordanță cu natura, cu atât se poate aștepta mai mult succes și beneficii mai mari de la știința medicală Medicamentele sunt cu greu necesare pentru vindecarea bolilor infantile Cel puțin, cel mai ușor dintre ele ar trebui să fie ales și chiar și atunci numai atunci când este necesar Nu este nimic de adăugat la aceste cuvinte și ele pun bazele farmacologiei clinice Dragostea pentru pacient este o condiție necesară pentru profesia de medic Cetățenie A F Tur ( ) a scris despre N M Maksimovici-Ambo-dik: "Trebuie remarcat că acest om de știință rus și medic practic cu mintea originală, care și-a iubit cu pasiune patria și poporul său, a rezistat unei lupte grele cu străinii care au căutat să ia știința rusă în propriile mâini și au implantat principii speculative în practica medicală El a creat practic terminologia anatomică, clinică și botanică rusă, a fost unul dintre primii care a predat, a dat prelegeri în limba rusă și a pus următorul gând ca epigraf la lucrarea principală menționată mai sus a vieții sale - populația pământului necultivat de un străin necunoscut extraterestrii Nu este această idee relevantă astăzi în Rusia? Khotovitsky Stepan Folshch ( - ), profesor al Academiei de Artă din Moscova, a fost ales șef al departamentului de "obstetrică și predare generală despre bolile femeilor și ale copiilor" în Din acel moment, a început să citească un curs sistematic al copilăriei boli pentru prima dată într-o școală superioară rusă, nu se limitează la bolile nou-născuților și copiilor din primul an de viață (cum au făcut de obicei profesorii de obstetrică), ci ca un curs complet de pediatrie, subliniind fiziologia și patologia copiilor de toate vârstele perioadele copilăriei, precum și infecțiile copilăriei Cursul de curs susținut de S F Khotovitsky a fost primul curs de pediatrie din lume, care a fost una dintre disciplinele obligatorii pentru un student al Academiei de Artă din Moscova (în străinătate, aceste cursuri erau citite ca fiind private doar pentru medicii care doreau să se perfecționeze în pediatrie ) Principalul merit al lui S F Khotovitsky ar trebui considerat faptul că lucrările sale științifice au marcat apariția în Rusia în al doilea sfert al secolului al XIX-lea, începutul unei pediatrii cu adevărat științifice S F Hotovitsky a formulat în mod clar dreptul pediatriei la existență independentă (ca ramură a medicinei), precum și scopurile și obiectivele pediatriei Acest lucru dă motive să-l considerăm primul medic pediatru rus S F Khotovitsky și-a sistematizat opiniile științifice în primul manual rusesc original despre pediatrie "Pediyat-Rika" (Sankt Petersburg, , p ), unde a identificat pentru prima dată următoarele prevederi care stau la baza pediatriei științifice: - Diferența dintre corpul unui copil și cel al unui adult nu constă în dimensiunea mai mică a organelor sale și în puterea mai scăzută a funcțiilor inerente corpului uman, ci în caracteristicile însăși compoziției organelor sale și acțiunile lor, atât în o stare sănătoasă și în timpul bolii sale Introducere Caracteristicile organice și funcționale ale copilului nu sunt neschimbate: I dimpotrivă, în cursul dezvoltării, organismul copilului nu rămâne nici măcar un moment L este egal cu unu și în aceeași stare: modificările cantitative și calitative ale structurii și funcțiilor corpului copilului din cauza ER sunt continue ("de la pântece la mormânt"), -' Modificările în diferite organe nu au loc în același timp: fiecare țesut, fiecare parte a corpului are propriile perioade de dezvoltare În același timp, "la sfârșitul fiecărei dezvoltări individuale nu s-a dezvoltat doar organul; dar atât întregul organism cât și procesul său de viață intră într-o stare nouă, complet diferită de cea anterioară Această integritate a organismului a fost subliniată de S F Khotovitsky în disertația sa ( ): "Țin sub ochii mei toate funcțiile organismului și nu le pot considera izolat" - În centrul schimbărilor din corpul copilului, cursul și manifestările bolilor sunt vârsta și caracteristicile individuale ale copilului Prin urmare, studiul și cunoașterea proprietăților organice și dinamice (adică, fiziologice) ale corpului copilului, reacția acestuia, semiotica și luarea în considerare a tuturor acestor diferențe sunt necesare în prevenirea, recunoașterea și tratamentul bolilor copilăriei În acest caz, trebuie luat în considerare , manie pentru individualitatea ("identitatea de sine") a unui copil bolnav, dureroasă, de mare semnificație (pentru corpul copilului de influențe externe și ușurință, apariția reacțiilor generale, maschând adesea boala de bază , elevație - Studiu și cunoaștere preliminară a caracteristicilor corpului copilului și a reacțiilor acestuia; semiotica copiilor, metode, anchete și contabilitate a tuturor iar cea mai importantă dominantă care organizează conștiința este "dominanta pe fața celuilalt": "Numai acolo unde dominanta este plasată pe fața celuilalt ca lucru cel mai de preț pentru o persoană, este blestemul unei atitudini individualiste față de viață, o viziune individualistă asupra lumii, știință individualistă depășită pentru prima dată Căci numai în măsura în care fiecare dintre noi se depășește pe sine și individualismul său, încrederea în sine însuși - i se dezvăluie fața celuilalt, persoana însuși merită pentru prima dată să se vorbească despre el ca persoană S P Botkin spunea: "Este necesar să avem o adevărată vocație pentru activitatea de medic practic pentru a menține liniștea sufletească în diverse condiții nefavorabile de viață, fără a cădea în deznădejde sau autoamăgire în caz de succese Dezvoltarea morală a unui medic - practică îl va ajuta să-și mențină acea liniște sufletească, care îi va oferi posibilitatea de a-și îndeplini datoria sacrată față de vecini și de Patria Mamă, ceea ce va determina adevărata fericire a vieții sale Marii medici ruși S P Botkin, N I Pirogov, I P Pavlov au fost oameni ortodocși, înfocați patrioți ai Patriei lor Caracteristicile tipice ale poporului rus, potrivit mitropolitului Ioan de Sankt Petersburg și Ladoga, ar trebui luate în considerare: Conciliaritatea - conștiința comunității spirituale a oamenilor, înrădăcinată într-un serviciu comun, o datorie comună Suveranitatea - conștiința fiecăruia de responsabilitate față de toată lumea, pentru sănătatea morală a societății, exprimată în formula mitropolitului Filaret al Moscovei: "Iubește-ți dușmanii, zdrobește pe dușmanii Patriei, detestă pe dușmanii lui Dumnezeu" "Toată umanitatea", deschiderea caracterului rus - negarea falsei aroganțe naționale, negarea valorii de sine a identității naționale, disponibilitatea de a se uni fără egoism cu toți cei care acceptă sanctuarele și principiile morale ale vieții naționale El a scris: "Istoria Rusiei învață că o societate care dorește să păstreze în sine trăsături suverane trebuie să recunoască că puterea supremă din țară nu aparține niciunui partid, nici unei organizații sau moșii și nici măcar poporului în ansamblu : aparține principiilor fundamentale ale moralității "Nu minți!", "Nu furi!", "Nu curvi!", "Nu fi zgârcit!", "Nu invidia!", "Nu te supăra!", "Nu fi mândru! " - asta ar trebui să ne determine viața Conceptul de "rus" în acest sens nu este o caracteristică exclusiv etnică Participarea la slujirea poporului rus poate fi acceptată de oricine recunoaște natura stabilită de Dumnezeu a acestui serviciu, se identifică cu poporul rus în spiritul, scopul și sensul existenței, indiferent de originea națională "(Ioan" Rusia, Rus ', salvează-te, salvează-te!") În rusă, o persoană, ca răspuns la un bine făcut de cineva, răspunde "Mulțumesc", adică Dumnezeu să te ferească În Rusia țaristă, a fost necesar să se indice în pașaport nu naționalitatea, ci religia F M Dostoievski, despre Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru care a proclamat: "Frumusețea va mântui lumea!", în primul rând, a avut în vedere frumusețea faptei lui Hristos, care și-a dat viața pentru a ispăși păcatele omenirii, frumusețea iubirii creștine, care, în opinia, va salva Rusia Filosofia occidentală este filosofia dreptului, filozofia rusă este filosofia iubirii Dragostea este o conștientizare senzuală a armoniei și frumuseții: originalitatea individuală, întruchiparea principiului divin și semnificația într-o altă ființă vie sau fenomen natural, creativitate combinată cu un sentiment al infinitității vieții și al unității lumii, în care totul este interconectate și necesită înțelegere reciprocă, sprijin și ajutor În Epistola I a lui Ioan din Sfânta Evanghelie citim: "Dumnezeu este Iubire, și cine rămâne în iubire rămâne în Dumnezeu și Dumnezeu în el", "Nu este frică în dragoste, ci iubirea desăvârșită alungă frica, pentru că în frică există chin; cine se teme nu este desăvârșit în dragoste" ( Ioan : - ) ; Nu există nimic mai incompatibil cu dragostea creștină decât dreptul celui puternic de a jigni și a umili pe cei slabi Desigur, vorbim nu numai despre puterea fizică, ci despre ea; în primul rând, despre intelectual și material Proprietarul unei inteligențe înalte, bogăția materială nu are dreptul să fie condescendent, svy-Juice, să disprețuiască pe cei care nu le posedă Puterea intelectuală nu este doar și chiar nu atât meritul unui individ, ci un dar al lui Dumnezeu, o datorie de slujire, o datorie față de oameni, față de Patrie Desigur, nu trebuie să credem că ceea ce s-a spus se aplică doar religiei creștine Avicenna (Ibn Sina) a scris în secolul al X-lea: "Zece lucruri sunt poruncite pentru o persoană nobilă, dintre care șase nu sunt inerente unei persoane nobile: , Invidie, răutate, minciuni, Arătând nevoia, slăbiciunea și durerea Când ai (voi) avere, mâna prietenilor Trebuie să ajungem să dăm și să ajutăm Când este dificil (pentru tine), nu dezvălui secrete, Lasă-ți fața să se îngălbenească de durere* Coranul spune că oricine salvează viața unui copil va salva lumea L N Tolstoi, după cum știți, la sfârșitul vieții sale "depărtat" de Ortodoxie, a declarat poruncile după cum urmează: Nu te enerva și fii în pace cu toată lumea ■ Nu te juca cu pofta risipitoare Nu înjura nimănui sau nimic Nu te împotrivi răului, nu judeca și nu fii judecat Nu face distincție între popoare diferite și iubește străinii în același mod ca ale lor Bolile copilăriei Volumul L N Tolstoi a distins trei tipuri de moralitate: - morala este ceea ce servește în folosul "eu-ului" Aceasta este moralitatea sălbăticie; ' - morala este ceea ce servește beneficiului cercului care este al meu Aceasta este moralitatea barbariei; - ceea ce servește în folosul întregii omeniri este moral Aceasta este o morală universală El a scris că o persoană bună trăiește după propriile gânduri și sentimentele altor oameni, o persoană rea trăiește după propriile sale sentimente și gândurile altora Biserica Ortodoxă Rusă subliniază: "Patriotismul unui creștin ortodox trebuie să fie eficient Se manifestă în apărarea patriei de inamic, munca pentru binele patriei, preocuparea pentru aranjarea vieții oamenilor, inclusiv prin participarea la treburile administrației statului Un creștin este chemat să păstreze și să dezvolte cultura națională, conștiința de sine națională Etica ortodoxă este contrară împărțirii națiunilor în cele mai bune și cele mai rele, slăbirea oricărei națiuni etnice sau civile Mai mult, ei nu sunt de acord cu învățăturile Ortodoxiei care pun națiunea în locul lui Dumnezeu sau reduc credința la unul dintre aspectele conștiinței de sine naționale ("Biserica și lumea" - Fundamentele conceptului social al Bisericii Ortodoxe Ruse; , II - II ) Economia de "piață", care este încă dominantă în societatea noastră, ale cărei principii de bază sunt: totul este de vânzare, toată lumea face comerț, dacă nu vinzi, nu vei trăi, demnitatea unei persoane este determinată prin ceea ce are, ce să vândă, contribuie la acumularea de valori materiale dintr-un grup restrâns de oameni, care, chiar și printre ei, nu ușurează atât de mult viața, cât o împovărează Acest lucru duce la o "pandemie de declin moral" Viața noastră de astăzi confirmă validitatea propoziției: "În direct proporție cu creșterea valorii lumii lucrurilor, deprecierea valorilor umane, lumea nematerială, crește" (K Marx) Să menționăm că, conform eticii ortodoxe, o atitudine fără compromis față de rău, păcat, trebuie combinată cu toleranța față de cei de la care provin, dorința de a-i ajuta să se elibereze de păcat și rău, în primul rând, conștientându-și nocivitatea pentru sufletul omenesc nemuritor În trecutul socialist recent al țării, toleranța față de rău (dispoziția de a admite nedreptatea, răul de dragul binelui abstract apărat) a condus la intoleranță față de cei care erau văzuți ca o sursă de păcat și rău în înțelegerea de atunci Aceasta este diferența fundamentală dintre etica ortodoxă și etica comunistă Direcția principală a eticii ortodoxe este grija pentru suflet, spiritul unei persoane, iar comuniștii (și "economia de piață") grija pentru esența corporală a unei persoane Nikolai Ivanovici Pirogov a scris: "A fi fericit cu fericirea altora este adevărata fericire și idealul pământesc al vieții pentru oricine alege profesia de medic" Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru ETICI MEDICALE Prevederile generale ale eticii medicale au fost expuse cu de secole în urmă de Hipocrate ( - î Hr ) în "Jurământul": "Jur pe doctorul Apollo, pe Asclepios, pe Hygia și pe Panakea și pe toți zeii și zeițele, luându-i drept martori să îndeplinesc cu onestitate, după puterea mea și înțelegerea mea, următorul jurământ și o obligație scrisă: să-l consider pe cel care m-a învățat arta medicală pe picior de egalitate cu părinții mei, să-mi împart averea cu el și, dacă este cazul, să ajut el în nevoile lui; urmașii lui Considerați frații lor, și aceasta este o artă, dacă vor să o studieze, învățați-i gratuit și fără niciun contract; instrucțiuni, lecții orale și orice altceva din învățătură să le comunice fiilor lor, fiilor profesorului și elevilor lor, obligați prin obligație și jurământ conform legii medicale, dar nimănui altcineva Voi îndrepta regimul bolnavilor în avantajul lor, după capacitatea și înțelegerea mea, abținându-mă de a provoca vreun rău și nedreptate Nu voi da nimănui agentul letal mi-a cerut și nici nu voi arăta calea unui astfel de design; la fel, nu voi da nici unei femei un pesar de avort Pur și neîntinat îmi voi conduce viața și arta În niciun caz nu voi efectua secțiuni pe o persoană care suferă de boală de pietre, lăsând pe seama persoanelor implicate în această problemă În orice casă în care voi intra, voi intra acolo în folosul bolnavilor, fiind departe de toate cele intenționate, nedrepte și dăunătoare, mai ales de aventurile amoroase cu femei, bărbați, liberi și sclavi Orice, în timpul tratamentului - și, de asemenea, fără tratament - văd sau aud despre viața umană din ceea ce nu ar trebui să fie divulgat niciodată, voi păstra tăcerea, considerând astfel de lucruri un secret Mie, care îndeplinesc inviolabil jurământul, să se dea fericire în viață și în artă și slavă între toți oamenii pentru totdeauna; dar celui care calcă și depune un jurământ mincinos, să i se dea contrariul Maximele lui Hipocrate au supraviețuit secolelor și sunt relevante astăzi, așa cum au fost acum de secole: "Nu face rău" este prima poruncă a vindecării, "Unde este dragoste pentru oameni, va fi dragoste pentru arta medicinei" "Medicina este cu adevărat cea mai nobilă dintre toate artele", "Doctorul-filosoful este ca un zeu", "Viața este scurtă, calea artei este lungă, oportunitatea este trecătoare, experiența este înșelătoare, judecata este dificilă", etc Este de remarcat faptul că al II-lea Congres Internațional de Deontologie (Paris, ) a considerat posibil să se recomande completarea Jurământului Hipocratic cu o singură frază: "Jur să studiez toată viața!" Al III-lea Congres Internațional "Medicii Lumii pentru Prevenirea Războiului Nuclear" ( ) a propus completarea codurilor naționale și internaționale de îndatorire morală profesională a medicului, care se bazează pe "Jurământul Hipocratic", cu o clauză care obligă medicii pentru a lupta împotriva unei catastrofe nucleare "Promisiunea facultății", care a fost semnată de un tânăr medic din Rusia pre-revoluționară, după ce a promovat cu succes examenele și a susținut o dizertație boli daneze Volumul (tipărit pe versoul diplomei), s-a bazat tot pe Jurământul Hipocratic: "Acceptând cu profundă recunoștință drepturile unui medic pe care mi le-a conferit știința și înțelegând importanța îndatoririlor care mi-au fost atribuite prin acest titlu, promit in toata viata sa nu intunec nimic cinstea mosie in care intru acum Promit în orice moment să-i ajut, după înțelegerea mea cea mai bună, pe cei care recurg la ajutorul meu celor care suferă, să păstreze cu sfințenie secretele de familie care mi-au fost încredințate și să nu folosească pentru rău încrederea pusă în mine Promit să nu mă angajez în pregătirea și vânzarea mijloacelor secrete Promit să fiu corect cu colegii mei medici și să nu le jignesc personalitatea; totuși, dacă beneficiul pacientului o cere, să spună adevărul direct și fără ipocrizie În cazurile importante, promit să apelez la sfaturile medicilor mai cunoscători și experimentați decât mine; când eu însumi voi fi chemat la o întâlnire, voi face cu sinceritate dreptate meritelor și eforturilor lor Jurământul doctorului rus Aprobat de a -a Conferință a Asociației Medicilor din Rusia, Moscova, noiembrie "Prin alăturarea voluntară a comunității medicale, jur solemn și îmi dau angajamentul scris de a mă dedica slujirii vieții altora, prin toate mijloacele profesionale căutând să o prelungesc și să o îmbunătățesc; Sănătatea pacientului meu va fi întotdeauna cea mai mare răsplată a mea Jur să-mi îmbunătățesc în mod constant cunoștințele medicale și abilitățile medicale, să-mi dedic toate cunoștințele și puterile pentru protecția sănătății umane și, în niciun caz, nu numai că nu le voi folosi eu însumi, dar nu voi permite nimănui să le folosească pentru în detrimentul normelor umanităţii Jur că nu voi permite niciodată să intervină între mine și pacientul meu considerente de natură personală, religioasă, națională, rasială, etnică, politică, economică, socială sau de altă natură non-medicală Jur să acord imediat îngrijiri medicale de urgență oricui are nevoie, să-mi tratez pacienții cu grijă, respect și imparțialitate, să păstrez secretele oamenilor care au avut încredere în mine chiar și după moartea lor, să cer sfatul colegilor dacă interesele vindecării sunt așa cer și eu însumi să nu le refuz niciodată nici sfaturi, nici ajutor dezinteresat, să prețuiesc și să dezvolt nobilele tradiții ale comunității medicale, să păstrez recunoștința și respectul față de cei care m-au învățat arta medicinei pentru tot restul vieții Mă angajez să fiu ghidat în toate acțiunile mele de Codul de etică al doctorului rus, de cerințele etice ale asociației mele, precum și de standardele internaționale de etică profesională, Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru excluzând prevederea privind ,,,, admisibilitatea eutanasiei pasive ; G! ! Depun acest jurământ în mod liber și sincer Îmi voi îndeplini datoria medicală cu bună conștiință și cu Demnitate"; DECLARAȚIA DE LA GENEVA A ASOCIAȚIEI MEDICALE MONDIALE - Adoptată de a -a Adunare Generală a Asociației Medicale Mondiale, Geneva, septembrie , modificată de cele de-a -a ( ), -a ( ) și -a Adunări Medicale Mondiale ( ) "Prin alăturarea comunității medicale: - Mă angajez solemn să-mi dedic viața slujirii idealurilor umanității; - Voi oferi profesorilor mei respectul și recunoștința pe care le merită; - Îmi voi îndeplini datoria profesională cu conștiinciozitate și demnitate; - sănătatea pacientului meu va fi prima mea răsplată; - Voi respecta secretele care mi-au fost încredințate, chiar și după moartea pacientului meu; - Voi susține cu toată puterea onoarea și nobilele tradiții ale comunității medicale; - colegii mei vor deveni frați și surori; - Nu voi permite ca considerente de gen sau vârstă, boală sau incapacitate, credință, clan etnic sau național, ideologie de partid politic, rasă, orientare sexuală sau statut social să se interpună între îndeplinirea îndatoririi mele și pacientul meu; - Voi manifesta cel mai înalt respect față de viața umană încă din momentul conceperii ei și nu voi folosi niciodată, nici măcar sub amenințare, cunoștințele mele medicale în detrimentul normelor umanității; "Accept aceste obligații în mod solemn, liber și onest " Bolile copilăriei Volumul CODUL INTERNAȚIONAL DE ETICĂ MEDICALĂ Adoptată de a -a Adunare Generală a Asociației Medicale Mondiale, Londra, octombrie , completată de a -a ( ) și a -a Adunare Medicală Mondială ( ) Obligațiile generale ale medicilor Medicul trebuie să mențină cele mai înalte standarde profesionale în orice moment Medicul nu trebuie să permită ca considerentele de interes propriu să interfereze cu libertatea și independența deciziei profesionale, care ar trebui să fie luate exclusiv în interesul pacientului Medicul trebuie să pună în prim plan compasiunea și respectul față de demnitatea umană a pacientului și să fie pe deplin responsabil pentru toate aspectele îngrijirii medicale, indiferent de propria specializare profesională Medicul trebuie să fie sincer în relația cu pacienții și colegii și să se lupte cu cei din colegii săi care dau dovadă de incompetență sau sunt văzuți ca înșelători Medicul trebuie să respecte drepturile pacienților, colegilor, altor lucrători medicali și, de asemenea, să păstreze secretele medicale Medicul trebuie doar în interesul pacientului în procesul de acordare a îngrijirilor medicale să efectueze intervenții care îi pot agrava starea fizică sau psihică Medicul trebuie să fie extrem de atent când oferă informații despre descoperiri, tehnologii noi și metode de tratament prin canale non-profesionale Medicul ar trebui să aprobe doar ceea ce a verificat personal Următoarele sunt incompatibile cu normele de etică medicală: Autopromovare, cu excepția cazului în care este permis în mod expres de legile țării și codul de etică al Asociației Medicale Naționale Achitarea unui comision unui medic pentru trimiterea unui pacient la acesta sau primirea unei taxe sau alte remunerații din orice sursă pentru trimiterea unui pacient către orice instituție medicală, la un anumit specialist sau prescrierea unui anumit tip de tratament fără motive medicale suficiente Datoria medicului față de pacient Medicul trebuie să-și amintească întotdeauna de datoria sa de a păstra viața umană Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru Medicul ar trebui să apeleze la colegi mai competenți dacă examinarea sau tratamentul cerut de pacient depășește nivelul propriilor capacități profesionale ; Medicul trebuie să păstreze secretul medical chiar și după decesul pacientului său Medicul trebuie să ofere întotdeauna îngrijiri de urgență oricui are nevoie de ea, cu excepția cazurilor în care este convins de dorința și capacitatea celorlalți de a face tot ce este necesar Medicul ar trebui să se comporte față de colegi așa cum și-ar dori să se comporte față de el Un medic nu ar trebui să braconeze pacienții de la colegii săi Medicul trebuie să respecte principiile "Declarației de la Geneva", aprobate de "Asociația Medicală Mondială" CONVENȚIA PRIVIND DREPTURILE COPILULUI (UNICEF, Fondul Națiunilor Unite pentru Copii) Rezumatul punctelor cheie I Preambul Preambulul se referă la principiile fundamentale ale Națiunilor Unite și la prevederile specifice ale unor convenții și declarații relevante privind drepturile omului Se reafirmă că copiii, din cauza vulnerabilității lor, au nevoie de îngrijire și protecție specială, subliniind preocuparea principală și responsabilitatea de protecție a familiei De asemenea, reafirmă necesitatea protecției legale și de altă natură a copilului înainte și după naștere, importanța respectării valorilor culturale ale poporului căruia îi aparține copilul și rolul vital al cooperării internaționale în protejarea drepturilor omului copil II Prima parte Definiția copilului (articolul ) Un copil este definit ca o persoană cu vârsta sub ani, cu excepția cazului în care legile naționale prevăd o vârstă mai devreme a majorității Prevenirea discriminării (articolul ) Toate drepturile se aplică tuturor copiilor fără excepție Statul este obligat să protejeze copilul de orice formă de discriminare și să ia măsurile necesare pentru a-i proteja drepturile Cea mai bună prevedere a drepturilor copilului (articolul ) Toate acțiunile în legătură cu copilul trebuie să țină cont pe deplin de interesele acestuia Bolile copiilor Volumul s, statul trebuie să acorde îngrijire adecvată copilului dacă părinții sau alte persoane încredințate cu această responsabilitate nu reușesc să facă acest lucru Exercitarea drepturilor (articolul ) Statul va face tot posibilul pentru a pune în aplicare drepturile cuprinse în prezenta convenție Creșterea familiei și dezvoltarea abilităților copilului (articolul ) Statul trebuie să respecte drepturile și responsabilitățile părinților și ale familiei extinse în creșterea copilului în conformitate cu abilitățile sale de dezvoltare Supraviețuire și dezvoltare (articolul ) Fiecare copil are dreptul inalienabil la viață, iar statul este obligat să asigure supraviețuirea și dezvoltarea copilului Numele și naționalitatea (articolul ) Copilul are dreptul la un nume la naștere Copilul are dreptul la cetățenie și, pe cât posibil, să știe cine sunt părinții săi și să fie îngrijit de aceștia Păstrarea individualității (articolul ) Statul este obligat să protejeze și, dacă este necesar, să restabilească aspectele de bază ale identității copilului Aceasta include numele, cetățenia și legăturile de familie Separarea de părinți (articolul ) Copilul are dreptul de a locui cu părinții săi, cu excepția cazului în care este contrar interesului superior al copilului De asemenea, copilul are dreptul de a menține legătura cu ambii părinți în cazul separării de unul sau de ambii Reîntregirea familiei (articolul ) Copiii și părinții lor au dreptul de a părăsi orice țară și de a intra în propria lor țară în scopul reunificării sau menținerii unei relații personale între copil și părinți Transferul ilegal și nereturnarea (articolul ) Statul este obligat să împiedice răpirea sau reținerea unui copil în străinătate de către unul dintre părinți sau un terț și să ia măsurile necesare în astfel de cazuri Opiniile copilului (articolul ) Copilul are dreptul de a-și exprima liber opiniile, iar aceste opinii trebuie să fie luate în considerare în toate problemele care îl afectează Libertatea de exprimare (articolul ) Copilul are dreptul de a-și exprima părerile, de a primi informații, de a împărtăși informații și idei, indiferent de frontiere Libertatea de gândire, conștiință și religie (articolul ) Statul trebuie să respecte libertatea de gândire, conștiință și religie a copilului, cu îndrumarea parentală corespunzătoare Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru Libertatea de asociere (articolul ) Copilul are dreptul să întâlnească alte persoane și să formeze sau să formeze asociații Protecția dreptului la viață privată (articolul ) Copiii au dreptul de a fi protejați împotriva amestecului în viața lor privată, familială și familială, precum și la corespondența lor, să fie protejați de calomnie și calomnie Accesul la informații relevante (articolul ) Statul trebuie să se asigure că copiii au acces la informații și materiale din diverse surse, trebuie să încurajeze difuzarea de către mass-media a materialelor care contribuie la dezvoltarea socială și culturală a copilului și să ia măsuri pentru protejarea copiilor de informațiile dăunătoare Responsabilitatea părinților (articolul ) Părinții poartă în comun responsabilitatea principală pentru creșterea copilului, iar statul ar trebui să-i sprijine în acest sens Statul va acorda asistență adecvată părinților în creșterea copiilor lor Protecția împotriva abuzului și neglijenței (articolul ) Statul trebuie să protejeze copilul de orice formă de maltratare din partea părinților sau a altor persoane responsabile cu îngrijirea lui și să stabilească programe sociale adecvate pentru prevenirea abuzului și tratamentul victimelor Protecția unui copil privat de familie (articolul ) Statul este obligat să ofere protecție socială copilului lipsit de un mediu familial și să ofere o alternativă adecvată la îngrijirea familiei sau plasarea într-o instituție adecvată de îngrijire a copilului în astfel de cazuri Eforturile de îndeplinire a acestor obligații trebuie să țină cont de mediul cultural al copilului Adopție (articolul ) În țările în care adopția este recunoscută și/sau permisă, aceasta poate fi efectuată numai în interesul superior al copilului și cu acordul autorităților competente, precum și cu garanții pentru copil Copii refugiați (articolul ) Copiii refugiați sau copiii care solicită statutul de refugiat ar trebui să beneficieze de protecție specială Statul este obligat să coopereze cu organizațiile competente care oferă astfel de protecție și asistență Copii cu handicap (articolul ) Un copil cu dizabilități are dreptul la îngrijire, educație și pregătire specială care să-l ajute să ducă o viață deplină și demnă într-un mediu care îi asigură maximă autonomie și integrare socială Sănătate și asistență medicală (articolul ) Copilul are dreptul la îngrijiri medicale la cel mai înalt standard care poate fi oferit în mod realist Statele ar trebui să pună un accent deosebit pe furnizarea de asistență medicală primară Bolile copilăriei Volumul ciorba de varza, prevenirea bolilor, promovarea sanatatii si reducerea mortalitatii infantile Ei ar trebui să încurajeze cooperarea internațională în acest domeniu și să facă tot ce este necesar pentru a se asigura că niciun copil nu este privat de accesul la îngrijiri medicale eficiente, Evaluare periodică în îngrijire (articolul ) Un copil plasat în îngrijirea statului în scopul îngrijirii, protecției sau tratamentului are dreptul la o revizuire regulată a îngrijirii securitate socială (articolul ) Copilul are dreptul de a beneficia de beneficiile asigurărilor sociale, inclusiv asigurărilor sociale Nivelul de trai (articolul ) Fiecare copil are dreptul la un nivel de trai adecvat dezvoltării sale fizice, mentale, spirituale, morale și sociale Părinții au responsabilitatea principală de a asigura nivelul de trai necesar Datoria statului este de a crea condiții adecvate pentru realizarea acestei responsabilități Obligațiile statului pot include acordarea de asistență materială părinților și copiilor acestora Educație (articolul ) Copilul are dreptul la educație și este datoria statului să ofere învățământ primar gratuit și obligatoriu, să promoveze învățământul secundar disponibil fiecărui copil și să facă învățământul superior accesibil tuturor pe baza abilităților Disciplina școlară trebuie să respecte drepturile și demnitatea copilului Statul trebuie să desfășoare cooperare internațională pentru realizarea acestui drept Scopurile educației (articolul ) Educația ar trebui să vizeze dezvoltarea maximă a personalității, talentelor, abilităților mentale și fizice Educația trebuie să pregătească copilul pentru o viață adultă activă într-o societate liberă, pentru a-și cultiva respectul față de părinți, identitatea culturală, limba și valorile, tradițiile culturale și valorile celorlalți Copii aparținând minorităților și populației indigene (articolul ) Copiii minoritari și indigeni au dreptul de a se bucura de propria lor cultură, de limba maternă și de a-și practica religia Recreere, agrement și viață culturală (Articolul ) Copilul are dreptul la odihnă, timp liber și participare la viața culturală și creativă Munca copiilor (articolul ) Copilul are dreptul la protecție în cazurile în care i se încredințează o muncă periculoasă pentru sănătatea, educația sau dezvoltarea sa Statul ar trebui să stabilească o vârstă minimă de admitere în muncă și să stabilească cerințele privind condițiile de muncă Capitolul Etica medicală şi deontologia medicului pediatru Consumul ilicit de droguri (articolul ) Copiii au dreptul de a fi protejați împotriva consumului ilicit de stupefiante și substanțe psihotrope, precum și de a fi implicați în producerea și vânzarea acestor substanțe Exploatarea sexuală (articolul ) Statul trebuie să protejeze copilul de exploatarea și abuzul sexual, inclusiv de prostituție și pornografie Comerț, contrabandă și răpire (articolul ) Datoria statului este să depună toate eforturile pentru a preveni răpirea copiilor, vânzarea copiilor și contrabanda acestora Alte forme de exploatare (articolul ) Copiii au dreptul de a fi protejați de toate formele de exploatare care dăunează oricărui aspect al bunăstării lor care nu este reglementat de articolele , , și Tortura și privarea de libertate (articolul ) Niciun copil nu va fi supus torturii, tratamentelor si pedepselor crude, arestarii ilegale sau inchisorii Pedeapsa cu moartea și închisoarea pe viață fără posibilitatea de eliberare sunt interzise atunci când se pedepsesc persoanele sub ani Orice copil privat de libertate trebuie să fie separat de adulți, cu excepția cazului în care o astfel de separare este considerată a fi contrară interesului său superior Un copil reținut are dreptul la asistență juridică și de altă natură, precum și la contactul cu familia sa Conflicte armate (articolul ) Statele participante trebuie să ia toate măsurile fezabile pentru a se asigura că copiii sub ani nu iau parte direct la ostilități Niciun copil cu vârsta sub ani nu poate fi chemat să servească în forțele armate Statele trebuie să asigure îngrijirea și protecția copiilor afectați de conflicte armate, în conformitate cu prevederile relevante ale dreptului internațional Îngrijire reparatorie (articolul ) Statul are obligația de a oferi copilului care este victima unui conflict armat, tortură, neglijare, abuz sau exploatare tratamentul necesar pentru a asigura recuperarea și reintegrarea socială Administrarea justiției pentru infractorii minori (articolul ) Un copil aflat în conflict cu legea are dreptul de a fi tratat într-un mod care să-i promoveze demnitatea și valoarea, să țină cont de vârsta sa și să aibă ca scop reintegrarea sa socială Copilul are dreptul la garanții de bază, precum și la asistență juridică și de altă natură de protecție Procedurile judiciare și detenția ar trebui evitate ori de câte ori este posibil Bolile copilăriei Volumul Aplicarea celor mai înalte standarde (articolul ) În cazul în care normele referitoare la drepturile copilului din legile naționale și internaționale relevante sunt mai înalte decât normele stabilite în prezenta convenție, se aplică cele mai înalte standarde III Partea a doua Conformitatea și intrarea în vigoare (articolele - ) IV Partea a treia Ordinea semnării, ratificării și implementării convenției de către statele-participante (articolele - ) • "Elementele de bază ale legislației Federației Ruse privind protecția sănătății cetățenilor"* Adoptată de Consiliul Suprem al Federației Ruse la iulie Articolul Drepturile familiei "Statul are grijă de sănătatea membrilor familiei Orice cetățean are dreptul, din motive medicale, la consultații gratuite privind planificarea familială, prezența bolilor semnificative din punct de vedere social și a bolilor care prezintă un pericol pentru alții, asupra aspectelor medicale și psihologice ale relațiilor familiale și conjugale, precum și asupra geneticii medicale și alte consultații și examinări în instituțiile din sistemul sanitar de stat sau municipal pentru prevenirea eventualelor boli ereditare la descendenți Familia, prin acordul tuturor membrilor săi adulți care locuiesc împreună, are dreptul de a alege un medic de familie care îi acordă îngrijiri medicale la locul de reședință Familiile cu copii (în primul rând, familiile monoparentale care cresc copii cu dizabilități și copiii rămași fără îngrijire părintească) au dreptul la prestații în domeniul protecției sănătății cetățenilor stabilite de legislația Federației Ruse, republicile din Rusia Federația și actele juridice ale regiunii autonome, districtelor autonome, teritoriilor, regiunilor, orașelor Moscova și Sankt Petersburg Unului dintre părinți sau altui membru al familiei, la latitudinea părinților, i se acordă dreptul, în interesul tratamentului copilului, de a fi alături de acesta într-un spital pe toată durata șederii sale, indiferent de vârsta acestuia copil O persoană care se află cu un copil într-o instituție spitalicească a unui stat sau & Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru sistemul municipal de sănătate, se eliberează certificat de invaliditate temporară Indemnizația de carantină, pentru îngrijirea unui copil bolnav sub vârsta de șapte ani se plătește unuia dintre părinți (altul reprezentant legal) sau altui membru al familiei pe toată perioada de carantină, tratament ambulatoriu sau ședere în comun cu copilul în spital , iar indemnizația pentru îngrijirea copilului bolnav în vârstă de peste șapte ani se plătește pe o perioadă care nu depășește zile, cu excepția cazului în care se impune o perioadă mai lungă prin aviz medical Articolul Drepturile femeilor însărcinate și ale mamelor "Statul asigură femeilor însărcinate dreptul de a munci în condiții care corespund caracteristicilor lor fiziologice și stării de sănătate* Fiecare femeie în timpul sarcinii, în timpul și după naștere primește îngrijiri medicale de specialitate în instituțiile sistemului de sănătate de stat sau municipal, pe cheltuiala fondurilor fiduciare destinate să protejeze sănătatea cetățenilor, precum și pe cheltuiala altor surse neinterzise conform legislației Federației Ruse Femeile în timpul sarcinii și în legătură cu nașterea unui copil, precum și în timpul îngrijirii copiilor bolnavi sub vârsta de ani, au dreptul de a primi prestații materiale și concedii plătite în modul prevăzut de lege Durata garantată a concediului de maternitate plătit este determinată de legislația Federației Ruse Durata vacanței poate fi mărită în conformitate cu actele legislative ale republicilor din Federația Rusă, actele juridice ale regiunii autonome, districtelor autonome, teritoriilor, regiunilor, orașelor Moscova și Sankt Petersburg Statul garantează femeilor însărcinate, mamelor care alăptează, precum și copiilor sub vârsta de trei ani o bună alimentație, inclusiv, dacă este cazul, asigurarea lor cu alimente prin magazine și magazine speciale de alimentare la încheierea medicilor în conformitate cu procedura stabilită de Guvernul Federației Ruse, guvernele republicilor dintr-o parte a Federației Ruse" Articolul Drepturile minorilor "În interesul protecției sănătății, minorii au dreptul la: ) observație și tratament dispensar în serviciile pentru copii și adolescenți în modul stabilit de Ministerul Sănătății al Federației Ruse, ministerele sănătății din republicile din cadrul Federației Ruse; Bolile copilăriei Volumul ) asistență medicală și socială și hrană în condiții preferențiale stabilite de Guvernul Federației Ruse, pe cheltuiala bugetelor de toate nivelurile; ) educație sanitară și igienă, pentru pregătirea și munca în condiții care să îndeplinească caracteristicile fiziologice și starea lor de sănătate și să excludă impactul factorilor negativi asupra acestora; ) consult medical gratuit pe cheltuiala bugetului de toate nivelurile în stabilirea aptitudinii profesionale; ) obtinerea informatiilor necesare despre starea de sanatate intr-o forma accesibila acestora Minorii cu vârsta peste ani au dreptul la consimțământul informat voluntar pentru intervenția medicală sau să îl refuze în conformitate cu articolele , , din prezentele Fundamente Minorii cu dizabilități de dezvoltare fizică sau psihică, la cererea părinților sau a persoanelor care îi înlocuiesc, pot fi ținuți în instituții din sistemul de protecție socială pe cheltuiala bugetelor de toate nivelurile, fondurilor caritabile și de altă natură, precum și pe cheltuiala acestora a părinţilor sau a persoanelor care îi înlocuiesc Articolul Dreptul cetăţenilor la informare despre starea de sănătate "Orice cetățean are dreptul, într-o formă accesibilă lui, de a primi informații despre starea sa de sănătate, inclusiv informații despre rezultatele unei examinări, prezența unei boli, diagnosticul și prognosticul acesteia, metodele de tratament, riscurile asociate cu ele, posibilele variante de interventie medicala, consecintele si rezultatele acestora tratamentul efectuat Informații despre starea de sănătate a unui cetățean îi sunt furnizate acestuia, iar în ceea ce privește persoanele cu vârsta sub ani și cetățenii recunoscuți ca incompetenți din punct de vedere juridic, reprezentanților legali ai acestora de către medicul curant, șeful secției unei instituții medicale sau alți specialiști direct implicați în examinare și tratament Informațiile despre starea sănătății nu pot fi furnizate unui cetățean împotriva voinței sale În cazul unui prognostic nefavorabil pentru dezvoltarea bolii, informațiile trebuie comunicate într-o formă delicată cetățeanului și membrilor familiei acestuia, cu excepția cazului în care cetățeanul le-a interzis informarea acestora și (sau) a desemnat persoana căreia îi este informată ar trebui transmis Un cetățean are dreptul de a se familiariza direct cu documentația medicală care reflectă starea sănătății sale și de a primi Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru sfaturi în acest sens de la alți specialiști La cererea unui cetățean, i se furnizează copii ale documentelor medicale care reflectă starea sa de sănătate, dacă acestea nu afectează interesele unui terț Informațiile cuprinse în actele medicale ale unui cetățean constituie secret medical și pot fi furnizate fără acordul cetățeanului numai în temeiurile prevăzute la articolul din prezentele Fundamente Articolul Consimțământul la intervenția medicală "O condiție prealabilă necesară pentru intervenția medicală este consimțământul voluntar informat al cetățeanului În cazurile în care starea cetățeanului nu îi permite să-și exprime voința, iar intervenția medicală este urgentă, problema punerii în aplicare a acesteia în interesul cetățeanului este decisă de un consiliu, iar dacă este imposibilă convocarea unui consiliu - direct de medicul curant (de serviciu), urmată de sesizarea funcționarilor instituției medicale Consimțământul la intervenția medicală în ceea ce privește persoanele cu vârsta sub ani și cetățenii recunoscuți ca incompetenți din punct de vedere juridic este dat de către reprezentanții lor legali după informarea acestora cu privire la informații în conformitate cu partea I a articolului • din prezentele Fundamente În lipsa reprezentanților legali, decizia privind intervenția medicală se ia de către un consiliu, iar în cazul în care este imposibilă convocarea unui consiliu - direct de către medicul curant (de serviciu), urmată de sesizarea funcționarilor instituției medicale sau a reprezentanților legali Articolul Refuzul intervenției medicale "Un cetățean sau reprezentantul său legal are dreptul de a refuza intervenția medicală sau de a cere încetarea acesteia, cu excepția cazurilor prevăzute la articolul din prezentele Fundamente În cazul refuzului intervenției medicale, cetățeanului sau reprezentantului său legal, într-o formă accesibilă acestuia, trebuie explicate eventualele consecințe Refuzul intervenției medicale cu indicarea posibilelor consecințe este documentat în fișa medicală și semnat de un cetățean sau de reprezentantul său legal, precum și de un lucrător medical În cazul în care părinții sau alți reprezentanți legali ai unei persoane sub vârsta de ani, ori reprezentanții legali ai unei persoane recunoscute în modul prevăzut de lege ca fiind incompetenți din punct de vedere juridic, refuză să primească asistența medicală necesară pentru a salva viețile acestor persoane, Bolile copilăriei Tom G instituția spitalicească are dreptul de a se adresa instanței de judecată pentru apărarea intereselor acestor persoane " Articolul "În practica sănătății se folosesc metode de prevenire, diagnostic, tratament, tehnologii medicale, medicamente, preparate imunobiologice și dezinfectanți care sunt permise pentru utilizare în modul prevăzut de lege Metodele de diagnosticare, tratament și medicamente care nu sunt permise pentru utilizare, dar care sunt luate în considerare în modul stabilit, pot fi utilizate în interesul vindecării pacientului numai după obținerea consimțământului scris voluntar al acestuia Metodele de diagnosticare, tratament și medicamente care nu sunt permise pentru utilizare, dar care sunt luate în considerare în modul stabilit, pot fi utilizate pentru tratarea persoanelor sub ani numai în cazul unei amenințări directe la adresa vieții lor și cu acordul scris al reprezentantii lor legali Procedura de utilizare a metodelor de diagnosticare, tratament și medicamente, preparate imunobiologice și dezinfectanți specificate în părțile a doua și a treia ale acestui articol, inclusiv a celor utilizate în străinătate, este stabilită de Ministerul Sănătății al Federației Ruse sau de organismele autorizate Efectuarea unei cercetări biomedicale este permisă în instituțiile din sistemul de sănătate de stat sau municipal și trebuie să se bazeze pe un experiment preliminar de laborator Orice cercetare biomedicală care implică o persoană ca obiect poate fi efectuată numai după obținerea acordului scris al cetățeanului Un cetățean nu poate fi forțat să participe la o cercetare biomedicală La obținerea consimțământului pentru cercetarea biomedicală, un cetățean trebuie să primească informații despre obiectivele, metodele, efectele secundare, riscurile posibile, durata și rezultatele așteptate ale cercetării Un cetățean are dreptul de a refuza să participe la studiu în orice etapă Este interzisă propaganda, inclusiv prin mass-media, a metodelor de prevenire, diagnostic, tratament și a medicamentelor care nu au trecut testele de verificare în modul prevăzut de lege Încălcarea acestei norme atrage răspunderea stabilită de legislația Federației Ruse Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru Bioetica Multă vreme în țara noastră, etica medicală a fost considerată în principal ca întregul set de criterii morale care ghidează un lucrător medical în activitatea profesională zilnică Cu toate acestea, în prezent, accentul s-a mutat: de la umanist (dragoste pentru o persoană, adică, în esență, antropocentrism) la biologic (reverenta, admirația pentru unicitate și frumusețe, sprijin pentru toate lucrurile vii - bioetică) și multe autorii folosesc acum aceste concepte ca sinonime În Rusia, a apărut chiar și un hibrid de concepte - etica biomedicală [Pokrovsky V I și Lopukhin Yu M , , ] Termenul de "bioetică" a fost introdus de Van Renseller Potter la începutul anilor ' ca o combinație de cunoștințe biologice și criterii ale valorilor umane Conform definiției Simpozionului de bioetică de la Strasbourg din : bioetica este un domeniu de cunoaștere care studiază problemele morale, juridice, sociale care apar pe măsură ce se dezvoltă medicina și biologia Cu alte cuvinte, este știința criteriilor pentru o atitudine morală față de viețuitoare V Yu Al-bitsky și M E Guryleva ( ), după a căror lucrare este citată definiția bioeticii, adaugă în același timp: "Dar în afară de ceea ce s-a spus, bioetica este o instituție care protejează interesele societății din agresivitatea științei, precum și o metodologie de rezolvare a dilemelor morale din domeniul medicinei, care și-a găsit aplicație în practica zilnică a unui lucrător medical și a cercetătorului Scopul principal al bioeticii este de a proteja o persoană de posibile efectele negative ale medicinei și biologiei asupra vieții și sănătății sale În esență, aceste prevederi sunt incorecte - știința, inclusiv medicina, nu poate fi agresivă, oamenii sunt agresivi și periculoși (inclusiv oameni de știință, medici etc ), dar există un anumit motiv pentru ele - aderarea la principiile bioeticii, medicul reduce drastic posibilitatea iatrogenei, agresivitatea intervenției medicale Omul este una cu toate viețuitoarele din natură, iar odată cu dispariția vieții pe Pământ, omul este de asemenea imposibil și, prin urmare, orice agresiune a omului împotriva viețuitoarelor care încalcă ciclul vieții pământești va duce în cele din urmă la pagube omului Acesta este motto-ul mișcării Green Rease (Green World), care a apărut chiar înainte de apariția doctrinei bioeticii N P Bochkov ( ) subliniază problemele etice ale respectării celor patru principii (a face bine, a nu face rău, autonomie personală, dreptate) și a trei reguli (adevar, confidențialitate, consimțământ informat) ale bioeticii în genetica medicală Principiul "a face bine" în genetica medicală depinde de principiile etice ale societății, care determină prioritatea binelui unui anumit individ sau al unui grup de oameni, societatea în ansamblu Pe această bază au apărut programe eugenice pentru sterilizarea forțată a pacienților cu dizabilități mintale și fizice în SUA, Danemarca, Suedia, Germania și alte țări Potrivit lui N P Bochkov, peste jumătate de milion de oameni au fost sterilizați Principiile moderne ale bioeticii obligă să caute un compromis între interesele societății și ale individului Bolile copiilor Volumul Principiul "nu face rău" este deosebit de dificil de respectat atunci când se efectuează studii clinice de terapie genetică și medicamente noi Caracterul obligatoriu al grupurilor de comparație ridică o sarcină dificilă pentru medic - de ce ar trebui să fie tratat un pacient cu, să zicem, un medicament extrem de eficient, iar celălalt ar trebui să fie privat de posibilitatea unui tratament mai bun? Principiul "autonomiei individuale" - recunoașterea libertății și demnității pacienților sau subiecților - implică consimțământul la orice intervenție (inclusiv publicarea fotografiilor etc ), putând fi încălcat cu ușurință de un genetician la transferul probelor de ADN la cerere, conservarea și înmulțirea celulelor etc Principiul "echității" nu poate fi implementat ca accesibilitate egală a îngrijirii genetice medicale prin sistemul public de sănătate, pe de o parte, și justificarea morală a inegalității în nivelul îngrijirii genetice medicale în sectorul sanitar privat, din cauza pieței relaţiile, pe de altă parte Principiul dreptății se aplică și repartizării resurselor sociale între generațiile deja în viață și viitoare N P Bochkov scrie pe bună dreptate: "este greu de imaginat că va fi adoptat vreodată principiul priorității necondiționate a drepturilor și intereselor unei viitoare persoane față de drepturile și interesele oamenilor deja în viață" Ce trebuie să faceți dacă confidențialitatea nu coincide cu principiul "face bine" sau să decideți cu privire la desfășurarea unui anumit studiu clinic? De aceea, pentru a lua o decizie, un medic în cazuri morale dificile are nevoie de sprijinul colegilor sau de avizul comitetului de etică din instituție PRINCIPALELE DISPOZIȚII ALE SECȚIUNII CHP "PROBLEME DE BIOETICĂ" "FUNDAMENTE ALE CONCEPTULUI SOCIAL AL BISERICII ORTODOXE RUSE", ADOPTATE LA CONSILIUL JUBILEAR AL EPESPILOR ȚINUT LA MOSCOVA ÎN - AUGUST XI "Dezvoltarea tehnologiilor biomedicale este cu mult înaintea înțelegerii posibilelor consecințe spirituale, morale și sociale ale utilizării lor necontrolate, care nu pot decât să provoace îngrijorare pastorală profundă în Biserică " XII "Încă din cele mai vechi timpuri, Biserica a considerat întreruperea intenționată a sarcinii (avortul) ca un păcat grav Regulile canonice echivalează avortul cu crima În cazurile în care există o amenințare directă la adresa vieții mamei în timpul continuării sarcinii, mai ales dacă aceasta are alți copii, se recomandă în practica pastorală să dea dovadă de îngăduință O femeie care întrerupe sarcina în astfel de circumstanțe nu este exclusă din comuniunea euharistică cu Biserica, dar această comuniune este condiționată de împlinirea ei personală Capitolul Etica medicală şi deontologia medicului pediatru regula rugăciunii pocăinței, care este stabilită de preotul care primește spovedania HP Z "Unele dintre contraceptive au de fapt un efect abortiv, întrerupând artificial sarcina în primele etape ale vieții embrionului și, prin urmare, judecățile referitoare la avort se aplică utilizării lor În determinarea atitudinilor față de contraceptivele non-avortive, soții creștini ar trebui să-și amintească faptul că continuarea rasei umane este unul dintre scopurile principale ale uniunii căsătoriei rânduite de Dumnezeu Refuzul deliberat de a avea copii din motive egoiste devalorizează căsătoria și este un păcat de netăgăduit În același timp, soții sunt responsabili în fața lui Dumnezeu pentru creșterea deplină a copiilor Una dintre modalitățile de a implementa o atitudine responsabilă față de nașterea lor este abținerea de la relații sexuale pentru un anumit timp XII "Lumea dezvoltă treptat o atitudine față de viața umană ca un produs care poate fi ales în funcție de propriile înclinații și de care se poate dispune pe picior de egalitate cu valorile materiale modalități de naștere care nu sunt în concordanță cu planul Creatorului de viață, Biserica nu poate considera justificat moral Dacă soțul și soția sunt incapabili să conceapă un copil, iar metodele terapeutice și chirurgicale de infertilitate nu îi ajută pe soți, aceștia ar trebui să accepte cu umilință infertilitatea lor ca pe o chemare specială a vieții Recomandările pastorale în astfel de cazuri ar trebui să țină cont de posibilitatea adoptării unui copil prin acordul reciproc al soților Inseminarea artificială cu celulele germinale ale soțului poate fi clasificată drept un mijloc acceptabil de îngrijire medicală, întrucât nu încalcă integritatea uniunii matrimoniale Manipulațiile asociate cu donarea de celule germinale încalcă integritatea individului și exclusivitatea relațiile conjugale, permițând invadarea unei terțe persoane "Materitatea surogat" este nefirească și inacceptabilă din punct de vedere moral Inacceptabile moral din punct de vedere ortodox sunt și toate varietățile de fertilizare extracorporală (în afara corpului), care implică pregătirea, conservarea și distrugerea deliberată a embrionilor "excesi" Pe recunoașterea demnității umane chiar și pentru un embrion se bazează evaluarea morală a avortului, condamnată de Biserică (vezi HP ) HP "Atrăgând atenția oamenilor asupra cauzelor morale ale afecțiunilor, Biserica salută în același timp eforturile medicilor care vizează vindecarea bolilor ereditare Totuși, scopul intervenției genetice nu ar trebui să fie "îmbunătățirea" artificială a rasei umane și interferarea cu planul lui Dumnezeu pentru om Prin urmare, terapia genică poate fi efectuată numai cu acordul pacientului sau al reprezentanților săi legali și numai din motive medicale Terapia genică a celulelor germinale este extrem de periculoasă, Bolile copilăriei Volumul deoarece este asociată cu o modificare a genomului (un set de caracteristici ereditare) într-un număr de generații, ceea ce poate duce la consecințe imprevizibile sub formă de noi mutații și destabilizarea echilibrului dintre comunitatea umană și mediu Crearea unui "pașaport genetic" cu o utilizare rezonabilă a informațiilor obținute ar ajuta la corectarea dezvoltării în timp util a posibilelor boli pentru o anumită persoană identificarea genetică și testarea genetică pot fi efectuate numai pe baza respectării libertății al individului Diagnosticul prenatal poate fi considerat moral justificat dacă are ca scop tratarea afecțiunilor identificate în cele mai timpurii etape posibile, precum și pregătirea părinților pentru îngrijirea specială pentru un copil bolnav Este absolut inacceptabil să folosiți metode de diagnostic prenatal pentru a alege sexul copilului nenăscut care este de dorit pentru părinți XII "Ideea clonării este o provocare fără îndoială pentru însăși natura omului, asemănarea lui Dumnezeu încorporată în el, o parte integrantă din care este libertatea și unicitatea individului practica biologică și medicală XII "Biserica crede că organele umane nu pot fi considerate ca obiect de vânzare Un transplant de organe de la un donator viu se poate baza doar pe sacrificiu de sine voluntar pentru a salva viața unei alte persoane În acest caz, consimțământul la explantare (extragerea unui organ) devine o manifestare a iubirii și compasiunii Cu toate acestea, un potențial donator trebuie să fie pe deplin informat cu privire la posibilele consecințe ale explantării de organe asupra sănătății sale O explantare care amenință direct viața unui donator este inacceptabilă din punct de vedere moral Este inacceptabilă reducerea vieții unei persoane, inclusiv prin respingerea procedurilor de susținere a vieții, pentru a prelungi viața altuia Un astfel de transplant , care poate amenința identitatea destinatarului, nu poate fi justificată moral, afectându-i unicitatea ca persoană și ca reprezentant al genului Biserica consideră inacceptabilă folosirea metodelor de așa-numită terapie fetală" HP "Practica prelevării organelor umane adecvate transplantului, precum și dezvoltarea resuscitarii, dau naștere problemei constatării corecte a momentului morții Anterior, criteriul de debut a fost considerat oprirea ireversibilă a respirației și a circulației Cu toate acestea, datorită îmbunătățirii tehnologiilor de resuscitare, aceste funcții vitale pot fi menținute artificial pentru o lungă perioadă de timp Actul morții devine Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru imediat în procesul morții, în funcție de decizia medicului, care impune o responsabilitate calitativ nouă medicinei moderne În Sfânta Scriptură, moartea este prezentată ca despărțirea sufletului de trup (Ps ; Lc ) Astfel, se poate vorbi de continuarea vieții atâta timp cât se desfășoară activitatea organismului în ansamblu Continuarea vieții prin mijloace artificiale, în care funcționează efectiv doar organe separate, nu poate fi privită ca o sarcină medicală obligatorie și în toate cazurile dezirabilă acceptabile acum în societatea seculară sunt încercările de legalizare a așa-numitei eutanasie, adică uciderea intenționată a pacienților bolnavi fără speranță (inclusiv la cererea lor) "Dreptul de a muri" se poate transforma cu ușurință într-o amenințare la adresa vieții pacienților pentru al căror tratament nu sunt suficienți bani Astfel, eutanasia este o formă de crimă sau sinucidere O sinucidere deliberată nu este onorat cu o înmormântare creștină și o comemorare liturgică În același timp, trebuie amintit că vinovăția unei sinucideri este adesea împărtășită de oamenii din jurul său, care s-au întors a fi incapabil de compasiune efectivă și de manifestare a milei" HP "Sfânta Scriptură și învățătura Bisericii condamnă fără echivoc relațiile sexuale homosexuale, văzând în ele o denaturare vicioasă a naturii create de Dumnezeu a omului Tratând oamenii cu înclinații homosexuale cu responsabilitate pastorală, Biserica se opune în același timp ferm încercărilor să prezinte tendința păcătoasă ca "normă", și cu atât mai mult ca subiect de mândrie și exemplu de urmat Este oportun să mai cităm câteva prevederi din cartea "Biserica și lumea" ("Fundamentele conceptului social al Bisericii Ortodoxe Ruse") legate de medicină: XI " Atitudinea biblică față de medicină se reflectă cel mai pe deplin în cartea lui Isus, fiul lui Sirah: onorează doctorul cu cinste după cum este nevoie în el; căci Domnul l-a creat și de la Cel Preaînalt vindecarea Domnul "a creat leacuri din pământ și un om priceput nu le va neglija Și dă un loc doctorului, căci Domnul l-a creat și să nu se îndepărteze de tine, căci avea nevoie Alteori, succesul se întâmplă în mâinile lor (Sir - , , - , - ) A fi un samaritean milos din pilda Evangheliei pentru pacient este datoria fiecărui medic ortodox lucrător Biserica este chemată, în cooperare cu agențiile guvernamentale și cu cercurile publice interesate, să participe la dezvoltarea unei astfel de înțelegeri a sănătății națiunii, în care fiecare persoană să-și poată exercita dreptul la spiritual, fizic, sănătate mintală și bunăstare socială pe durata maximă Bolile copilăriei Volumul a vieții Fără a da preferință vreunui model de organizare a îngrijirilor medicale, Biserica consideră că această asistență trebuie să fie cât mai eficientă și accesibilă tuturor membrilor societății, indiferent de averea materială și statutul lor social" XIII "Problemele ecologice sunt în esență de natură antropologică, fiind generate de om, nu de natură Relația dintre antropologie și ecologie se dezvăluie cu cea mai mare claritate astăzi, când lumea trece simultan două crize: spirituală și ecologică Complet depășirea crizei ecologice într-o criză spirituală este de neconceput XIV " dezvoltarea științei și tehnologiei sub influența ideologiilor seculare a generat consecințe care provoacă îngrijorare serioasă Din punct de vedere creștin, astfel de consecințe au apărut datorită unui principiu fals care stă la baza progresului științific și tehnologic modern Constă în atitudinea a priori că această dezvoltare nu trebuie limitată de nicio cerință morală, filozofică sau religioasă Cu o asemenea "libertate", dezvoltarea științifică și tehnologică este dominată de pasiunile umane, în primul rând deșertăciunea, mândria, setea de cel mai mare confort, care distruge armonia spirituală a vieții, cu toate fenomenele negative care decurg din aceasta Prin urmare, acum, pentru a asigura o viață umană normală, este mai mult ca oricând necesar să revenim la legătura pierdută dintre cunoștințele științifice și valorile spirituale și morale religioase Biserica avertizează omul împotriva tentației de a considera știința ca pe un domeniu care este complet independent de principiile morale " Pe lângă cele de mai sus, să ne oprim asupra unor aspecte practice ale eticii medicale Hipocrate în cartea sa "Despre medic" scrie: "Doctorul este informat de către autoritate dacă este de culoare bună și bine hrănit, conform firii sale, pentru că cei care ei înșiși nu au un aspect bun în corpul lor sunt considerați de către mulţimea să nu poată avea grija potrivită pentru ceilalţi Să fie şi el, după bunul plac, o persoană frumoasă şi bună şi, ca atare, semnificativă şi filantropică Căci graba și excesul de pregătire, chiar dacă sunt foarte utile, sunt disprețuite să-i să aibă o față plină de reflecție, dar nu severă, pentru că arată mândrie și mizantropie Acel doctor care izbucnește în râs și este nespus de bucuros este considerat dificil, iar acest lucru trebuie evitat în mod special Trebuie să fie corect în toate împrejurările " În cartea "Despre conduita decentă" a lui Hipocrate citim: "Da, și, de fapt, este puțină diferență între înțelepciune și medicină, și tot ceea ce se caută pentru înțelepciune, toate acestea sunt și în medicină, și anume: disprețul pentru bani, conștiinciozitatea , modestie, simplitate în îmbrăcăminte, respect, judecată, hotărâre, curățenie, abundență de gânduri, cunoaștere a tot ceea ce este util și necesar vieții, aversiunea față de viciu, negarea fricii superstițioase de Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru zei, supremație divină Ceea ce au, au împotriva necumpătării, împotriva unei profesii mercenare și murdare, împotriva unei sete exorbitante de dobândire, împotriva lăcomiei, împotriva furtului, împotriva nerușinării Așa că, când toate acestea sunt disponibile, medicul ar trebui să aibă o oarecare curtoazie cu el tovarăș " Desigur, o condiție indispensabilă pentru vindecarea cu succes este încrederea în medicul pacientului sau în părinții, rudele, rudele acestuia, care este determinată în multe privințe deja în timpul colectării anamnezei Arta comunicării începe cu interesul pentru o persoană, capacitatea de a asculta "Nimic nu poate fi mai dur, mai neplăcut și mai puțin iertabil decât neatenția reală sau aparentă față de interlocutor" (Chesterfield "Scrisori către fiu") Un preot modern, Mitropolitul Anthony de Sourozh (Alexander Borisovich Bloom) scrie: "Trebuie să devii ca o coardă muzicală care nu scoate un sunet de la sine, dar de îndată ce degetul unei persoane îl atinge, începe să sune, să cânta sau plânge Fiecare persoană trebuie să învețe asta; toate relațiile umane se bazează pe asta Dacă medicul tratează astfel bolnavii, dacă preotul tratează turma în acest fel - bolnavă sau nu - atunci se creează relații complet noi " Publius Cyrus este, de asemenea, un poet roman antic care a trăit în secolul I î Hr î Hr e , a scris: "Oamenii sunt interesanți pentru noi când vedem că sunt interesați de noi" Figurat, a scris despre importanța încrederii pacientului în medic în secolul al XIII-lea doctorul și scriitorul Abu-al-Faraj, adresându-se pacientului: "Suntem trei - tu, boala și eu; dacă ești bolnav, vei fi doi, voi fi singur - mă vei birui; dacă ești cu mine, vom fi doi, boala va rămâne una - o vom depăși Într-una dintre cele mai vechi cărți de Ayurveda ("Știința vieții"), scrisă de medicul Surshuta (secolele IV-PI î Hr ), se spune: "Un medic care vrea să aibă succes în practică trebuie să fie sănătos, îngrijit , modest, răbdător , poartă barbă scurtă, ^ curățate cu sârguință, unghii tăiate, haine albe parfumate cu tămâie, ieși din casă doar cu un băț sau cu umbrelă, mai ales evită trăncăneala și glumele cu femeile și nu stai pe același pat cu ei Discursul lui trebuie să fie liniștit, plăcut și încurajator El trebuie să aibă o inimă curată, plină de compasiune, un caracter strict drept, un temperament calm, să se distingă prin cea mai mare moderație și castitate, o dorință constantă de a face bine Poți să-ți fie frică de tatăl tău, de mamă, de prieteni, de profesor, dar nu ar trebui să-ți fie frică de medic, acesta din urmă ar trebui, prin urmare, să fie mai amabil și mai atent cu pacientul decât tatăl, mama, prietenii și mentorul Pe de altă parte, un medic bun este obligat să viziteze și să examineze cu atenție pacientul și nu trebuie să fie fricos și indecis "(citat de S Kovner, "Istoria medicinei", Kiev, ) De aici rezultă următoarele trei cele mai importante condiții de vindecare: pacientul (în special un copil) nu trebuie să se teamă de medic, iar medicul trebuie să examineze cu atenție pacientul, să nu fie indecis, amintindu-și în același timp afirmația lui Avicenna (Ibn Sina) în "Canonul de Medicină": "Doctor Bolile copilăriei Volumul trebuie să aibă ochi de șoim, mâini de fată, înțelepciune de șarpe și inimă de leu " Specialistul remarcabil în boli infecțioase A F Bilibin a scris: "Există un concept de "a pune un ochi" în pictură (V A Serov), "a da o voce în cânt" Medicul trebuie să pună observație, vigilență, să-și antreneze intuiția De aici începe acumularea potențialului medical Vindecarea nu este doar un tratament, ci comunicarea cu o persoană Magia unui miracol numit vindecare Un medic informat și un medic cu experiență nu sunt concepte identice Adevărata vindecare este o fuziune a științei și umanismului Deci, vindecarea, ca și viața nu poate fi redusă la științele exacte Diagnosticul bolii ar trebui să fie născut de medic ca fapt și ca atitudine față de el cu propria interpretare Medicina știe mai multe decât a putut spune știința până acum Astfel, vindecarea este o fuziune de cunoștințe (științe medicale), meșteșuguri (practica medicală cu o urcare treptată pe scara abilităților medicale: știu, am văzut, am făcut, pot), arte (intuiția nu numai în diagnostic, ci în principal - alegerea tratamentului, măsuri de asistență bolnavi) Diagnosticul unei boli nu este un scop în sine pentru un medic Să ne amintim de Ivan Karamazov de F M Dostoievski: "Era în toată medicina: ei știu să recunoască perfect, îți vor spune întreaga boală ca pe degete, dar nu știu să vindece Numai un student de aici s-a întâmplat să fie entuziasmat: "Dacă tu, spune el, mori, atunci vei ști pe deplin de ce boală ai murit!" Din nou, acesta este modul lor de a se referi la specialiști: ei spun că doar recunoaștem, dar ei spun că mergi la un oarecare specialist, el o va vindeca Vă spun complet, complet, fostul doctor care a tratat toate bolile a dispărut, acum sunt doar specialiști, și toată lumea este publicată în ziare Te doare nasul, te trimit la Paris: acolo, se spune, un specialist european iti trateaza nasul Cand ajungi la Paris, se uita la nasul tau: iti spun eu, pot sa vindec doar nara dreapta, ca nu tratez narea stanga, nu asta e specialitatea mea, dar du-te dupa mine la Viena, acolo un specialist special vă va vindeca nara stângă Ce vei face? Am apelat la remedii populare Desigur, în acest atac caricatural al lui F M Dostoievski împotriva unei specializări înguste în medicină, există un motiv: un specialist îngust nu ar trebui să trateze niciun organ, ci o persoană bolnavă Remarcabilului chirurg pediatru G A Bairov îi plăcea să spună: "Dacă nu putem face un diagnostic corect, atunci trebuie să alegem tactica de tratament potrivită" Mai mult, chiar și în antichitate s-a înțeles că: "A menține sănătatea este sarcina medicinei, esența bolilor este înțelegerea și eliminarea cauzelor" (Avicenna) Aceasta determină una dintre cele mai importante activități ale unui medic - eforturile de a promova sănătatea, un stil de viață sănătos În același timp, trebuie, desigur, să ne amintim că sistemul de sănătate de stat este în primul rând responsabilitatea statului pentru sănătatea oamenilor (atât sănătatea fizică, cât și psihică, morală) Prin urmare, medicii ar trebui să participe activ la politica de stat privind educația medicală a populației în toate etapele vieții (grădiniță, școală, facultate, universitate etc ) și în toate mass-media (ziare, reviste, televiziune etc ) Capitolul Mansarde medicale și deontologia medicului pediatru Autorul minunatului motto "Grăbește-te să faci bine!", Fyodor Petrovici Gaaz, un medic minunat care a lăsat o amprentă profundă în conștiința publică a Rusiei, a scris: "Medicina este regina științelor Și nu doar pentru că viața la care ține este atât de frumoasă și atât de dragă oamenilor (la urma urmei, există oameni care preferă subiecte complet diferite sănătății lor) Medicina este o regină pentru că subiectul îngrijorării ei este sănătatea umană, iar aceasta este o afecțiune fără de care nimic mare, nimic bun nu se poate întâmpla în lume; și pentru că viața ca atare este sursa, scopul și sensul a tot ce este în lume; și, în sfârșit, pentru că viața, care este studiată de medicină, este conținutul tuturor celorlalte științe, pentru că toate sunt doar atribute, emanații și reflectări ale vieții Medicina este cea mai dificilă dintre științe Nu numai din cauza unui număr infinit de boli și nu pentru că are nevoie de multe alte științe auxiliare, ci mai ales pentru că niciunul dintre elementele vreuneia dintre problemele sale nu poate fi calculat cu exactitate, ci sunt întotdeauna stabilite și estimate doar aproximativ Și numai un geniu, un medic, este capabil de asta, care este ajutat de ceea ce eu numesc instinctul experienței și care este una dintre cele mai rafinate proprietăți care pot fi inerente oamenilor De mult s-a spus că vindecarea nu este o profesie, ci un mod de viață V A Ligasov, un academician, un fizician nuclear, a reflectat: "De obicei, înțeleg asta: da, o persoană imorală este acela care își permite să ia mită, de exemplu Dar acesta este un caz extrem Dar este o persoană morală care nu vrea să stea noaptea, să sufere, nu vrea să caute soluții mai perfecte? Deja menționatul A F Bilibin a scris: "Deontologia ar trebui considerată nu numai ca o doctrină a datoriei, ci și ca bază pentru construirea unei viziuni asupra lumii În esență, deontologia are în vedere întrebările de adăugare la bagajele pe care medicul l-a dobândit în timpul educației sale Vindecarea nu este doar aplicarea cunoștințelor dobândite, ci și dezvoltarea acestor cunoștințe "Meditați la munca voastră", au spus anticii Celebrul chirurg pediatru S Ya Doletsky credea că un medic progresist are nevoie de: - conștientizarea de sine, dorința de a înțelege cum arăți în ochii celorlalți; - Stimă de sine Atenție mare la propriile calități pozitive și negative; - autocompararea cu idealul propus, reflectat mai bine într-un sistem în cinci puncte; - autopersuasiune, autohipnoză în nevoia de lucru constant asupra sinelui cu stimularea calităților pozitive și netezirea calităților negative; - principalul lucru este introspecția, și nu critica celorlalți, deoarece aceasta din urmă creează iluzia că medicul însuși se descurcă bine; - dorinta de a-si realiza locul in echipa si societate, in viata; Bolile copilăriei Volumul - exercițiu constant în acțiunile corecte; - capacitatea de a stăpâni autocoercirea, auto-încurajarea și autopedepsirea, când "cel mai formidabil tiran este vocea liniștită a propriei conștiințe" (Mahatma Gandhi) Vorbind despre această din urmă poziție, să ne amintim totuși de bătrânul Barsanuphius din F M Dostoievski: "Cea mai proastă răzbunare este să ne amintim de păcatele cuiva Numai păcatul este muritor - deznădejde " Păcatul este o crimă împotriva iubirii Merită să ne amintim aici că remarcabilul biolog rus A A Lyubishchev spunea că numai acel act este moral, pentru care sunt necesare eforturi morale Cunoscutul pediatru modern Yu E Veltishchev ( ) rezumă calitățile de care un medic are nevoie pentru a le consolida și dezvolta în sine și pe cele cu care trebuie să lupte (p ): Puritatea Morală Profesionalism Cunoașterea celor mai recente progrese în știință Conștiința și îndeplinirea datoriei Păstrarea secretelor medicale (de familie) Protejarea intereselor copilului Abnegație, bunătate Sinceritate Respect pentru orice persoană, respect pentru suferința altora sau compasiune Cultură înaltă a comunicării Cultura discursului și a vorbirii Degradarea morală Incompetenţă Ignoranță, credință în vindecători, psihici, vrăjitori Opțional Dezvăluirea pe scară largă a informațiilor despre pacient, dezinformare Prioritatea intereselor personale și profesionale ale medicului Lăcomie, realizarea de profit Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru Ipocrizie Insensibilitate, indiferență, nesocotire față de o persoană Nepoliticos, strigăte, cinism Jargon profesional, latinism, americanism în vorbire, familiaritate / Iuri Evgenievici cu siguranță nu a pretins că completează enumerarea criteriilor de puritate morală și degradare morală Să adăugăm doar parțial Unul dintre criteriile sănătății morale este dragostea pentru Patrie și calitatea opusă este absența unei astfel de iubiri Într-adevăr, nu există o masă națională de înmulțire, legile naționale ale științei - dar la urma urmei, masa înmulțirii, știința, standardele de terapie pentru un medic sunt doar un instrument de ajutorare a pacientului, care include, de asemenea, luarea în considerare a tradițiilor alimentare naționale și a stilului de viață, habitat, cultură morală Nu este o coincidență că în limba rusă cu cuvântul Patria există cuvinte din aceeași rădăcină - clan, rude, naștere, iar cu cuvântul Patrie - patronim, subliniind inseparabilitatea generațiilor de oameni Darul nașterii nu este în voința noastră - ne-am născut într-un anumit loc, mediu și l-am capturat voluntar sau involuntar, iar de aici - cum am crescut - este o consecință a unei combinații de factori, inclusiv unicitatea geofizică și umană (și nu numai parental!) Mediu Darul primit de fiecare persoană la naștere, genotipul său este unic și de aceea este imoral și ridicol să fii jignit că cineva nu are (eu nu am) superputeri muzicale, științifice (gândirea), sportive sau alte superputeri (geniu sau cel puțin talent) sau, să zicem, bunăstarea materială din partea părinților Cu toții am primit la naștere un dar, un talent de a trăi în această lume, de a ne bucura de viață, de a iubi, deși fiecare o face în felul lui, pe care se bazează temele eterne ale literaturii și muzicii - o poveste despre dragoste, frumusețea nuanțelor sale Părinții noștri (și, vai, Patria) pot fi bolnavi, și chiar dacă nu suntem de acord cu ei într-un fel (și chiar în multe feluri sau în principiu în toate!) Acest lucru nu ne scutește de obligația de a-i iubi pentru Faptul nașterilor noastre, să avem grijă de ei și să le oferim o viață decentă este datoria noastră Respingeți, îndepărtați-vă de datoria față de părinți, Patria - degradare morală În legenda melodiei "Mozart nu alege patria", sensul, în opinia noastră, este că pentru un geniu problema patriei a fost rezolvată odată pentru totdeauna și oriunde va cânta, va cânta despre Patria În epoca sovietică, astfel de exemple au fost I A Stravinsky, S V Rakhmaninov, F I Chaliapin, I A Bunin, M I Tsvetaeva și alții A A Ukhtomsky a scris: "Inima, intuiția și conștiința - cele mai lungi vederi pe care le avem - aceasta nu mai este experiența noastră personală, ci experiența generațiilor, transmisă nouă În primul rând, ereditatea somatică din strămoșii noștri și, în al doilea rând, tradiția cuvântului de viață, transmisă din secole în secole, ca experiență cumulată de viață, artă și conștiință Bolile copilăriei Volumul oamenii și societatea în care ne-am născut, trăim și murim Potrivit lui A A Ukhtomsky, este tocmai continuitatea tradiției populare, inerentă fiecăruia dintre noi la naștere și la creșterea timpurie, consacrată în inimile noastre, intuiție și conștiință - o garanție a unui viitor previzibil pentru fiecare dintre noi, capacitatea de a distinge între bine și rău și opriți-vă în groază înaintea necazului care va veni Nu există copac fără rădăcini, nu există persoană adevărată fără dragoste pentru Patrie! Cu toate acestea, este necesar să se încheie studiul secțiunii de etică medicală reflectând încă o dată asupra citatului din epigraf DEONTOLOGIE PEDIATRIE Pe lângă cunoștințele amănunțite, teoretice și practice, pe lângă capacitatea de observație adecvată, pe lângă calmul și fermitatea spiritului, pe lângă dreptatea și concizia acțiunilor, medicul pediatru nu trebuie doar să fie pe deplin familiarizat cu diferențele fiziologice și patologice din corpul copilului, dar în același timp au o afecțiune specială, înnăscută, față de copii Trebuie să găsească plăcere în a comunica cu copiii, trebuie să poată fi ca un copil cu copii Prin aceasta, tocmai medicul dobândește foarte curând pentru el însuși un astfel de devotament al copiilor, ceea ce contribuie în mod semnificativ la cea mai ușoară investigare a stării lor dureroase și nu dureroase, în plus, reduce foarte mult reticența de a lua medicamente inerente copilăriei, frica a unui medic etc Si mai ales la intrarea pentru prima data in camera copiilor, medicul trebuie sa aiba grija ca nici prin aspectul sau, nici prin mersul, nici prin tinuta, nici prin voce nu va starni copiilor o impresie neplacuta S F Khotovitsky ("Pediatrie", Sankt Petersburg, , p ) Dar primul medic pediatru rus Stepan Fomich Khotovitsky a spus bine! Aici sunt conturate principalele caracteristici ale deontologiei medicului pediatru Pe de altă parte, copiii sunt o sursă constantă a sănătății spirituale a medicului "Prin copii, sufletul este vindecat", a scris F M Dostoievski în Idiotul Celălalt geniu al nostru L Tolstoi a spus: "Copilăria este prototipul armoniei", și cu mult înaintea lui Iisus Hristos: "Adevărat vă spun că dacă nu vă întoarceți și nu deveniți ca niște copii, nu veți intra în Împărăția Cerurilor" (Mat , : ) Alexander Fedorovich Tur a repetat că, pentru a fi un medic pediatru bun, trebuie: ) iubiți copiii; ) să aibă răbdare cu părinții lor; ) iubesc pediatria Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru În această secțiune a capitolului, vom atinge doar principiile comportamentului, metodele profesionale ale muncii unui medic cu un copil sănătos și bolnav, părinții, colegii, precum și iatrogenia în pediatrie Cu toate acestea, nu vom lua în considerare deontologia perinatologului și neonatologului, deoarece intenționăm să facem acest lucru în următoarea ediție a manualului "Neonatologie", precum și problemele deontologice ale secțiilor speciale de pediatrie - genetică medicală, resuscitare, endocrinologie, chirurgie etc , în legătură cu orientarea acestui manual pentru studenții de la cursul de pediatrie Pediatru și părinți ai unui copil sănătos J Un stil de viață sănătos al părinților este fundamentul formării sănătății copilului Direcția preventivă a medicinei ruse a fost stabilită de N I Pirogov, care a proclamat că "viitorul aparține medicinei preventive" Munca activă privind formarea stării de sănătate a copilului ar trebui să stea la baza activității medicului pediatru În același timp, I M Vorontsov ( ) scrie: "Sănătatea unui copil este o combinație a proprietăților corpului său, familiei și educației sale, care oferă: ) absența bolilor cronice și a anomaliilor semnificative de dezvoltare; ) raritatea relativă și ușurința cursului bolilor acute; ) absența sindroamelor prenosologice, a reacțiilor și a stărilor de risc; ) adecvarea suportului psihologic și a măsurilor de stimulare a dezvoltării; ) eliminarea (sau) corectarea factorilor de risc pentru perioadele ulterioare de viață; ) rata optimă de ontogeneză" Desigur, un medic pediatru nu este în măsură să ofere tot ce s-a spus, iar aceasta este, în primul rând, o funcție a statului, pentru că subliniem încă o dată că sistemul de sănătate de stat nu este medicina gratuită, ci responsabilitatea statului pentru sănătatea societății, un sistem de măsuri de stat pentru a forma un "dominant" în societate sănătate", luptă pentru un mod sănătos de viață fizică și spirituală În aceeași lucrare, I M Vorontsov subliniază: "Cu evaluări și criterii alese corect, termenul "sănătos și sănătos" va exista ca un fenomen terminologic independent, cu greu poate fi aplicat la cel puțin un copil Sănătatea în forma sa absolută este un ideal, o abstractizare și nu mai mult Se pare că cel mai rezonabil lucru ar fi să renunțăm la încercările de măsurare a sănătății cu trecerea la o bază mai reală - să măsoare amploarea sau riscul pierderii sănătate, și pentru pacient și viață Este necesar să se treacă la crearea unor standarde de sănătate a copilului, inclusiv Bolile copilăriei Volumul standarde de mediu de trai, alimentatie, crestere si stimulare a dezvoltarii" Sarcina medicului pediatru este de a contribui în orice mod posibil la educarea părinților cu privire la rolul lor în formarea rațională a stării de sănătate a copiilor din familie În acest sens, este important ca un medic pediatru să aibă o idee obiectivă despre caracteristicile materiale și psihologice ale părinților, capacitățile psihosociale ale familiei Sfaturile practice în acest sens pot fi: ) întocmirea unui pedigree, ) o încercare de a "diagnostica familia" (vezi capitolul următor), ) dorinta de a stabili un contact psihologic cu parintii si de a le castiga increderea, aprofundand in problemele, intrebarile si preocuparile lor cu privire la copil - La alcătuirea unui pedigree, uneori este necesar să vorbiți separat cu părinții, mai ales dacă copilul este bolnav, deoarece acest lucru poate afecta relațiile de familie, până la recriminări reciproce, divorț - Nu confunda niciodată sexul copilului Părinții văd acest lucru ca neatenție din partea medicului și indiferență față de cea mai prețioasă ființă pentru ei - Nu ar trebui să te adresezi unui bătrân, din punctul tău de vedere, bărbat "bunic", poate fi tatăl Este mai bine să eviți ambele greșeli spunând "copilul tău" - Găsiți întotdeauna ceva pentru care să lăudați copilul, sau cel puțin hainele lui - părinții sunt mulțumiți, ei consideră asta ca atenție pentru ei, copil - - Ar trebui să întrebați întotdeauna cu tact ce experiență și cunoștințe au părinții cu privire la dezvoltarea și îngrijirea copilului, cum tratează copilul și cum îl tratează el, cine are grijă de copil Dacă părinții întâmpină dificultăți în alegerea literaturii medicale populare, este recomandabil să îi îndemnați Dacă părinții au deja o astfel de literatură, recomandările despre cele mai importante și esențiale din ea sunt utile - Este recomandabil să întrebați părinții despre abilitățile de îngrijire a copilului și să dați sfaturi, să arătați cum să efectuați cu competență medical una sau alta manevră de îngrijire - Este rațional să întrebați ce jucării, haine are copilul și să evaluați dacă sunt adecvate vârstei, să dați sfaturile necesare cu privire la rutina zilnică, hrănire, scăldat etc Cu cât medicul arată mai multă atenție la detaliile vieții copilului, cu atât inspiră mai multă încredere părinţilor - Părinții și cei dragi trebuie să li se explice și să li se reamintească constant că la mamiferele tinere una dintre cele mai importante metode de învățare Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru amprentarea este imprimarea - captarea imaginilor comportamentului adultului și ulterior imitarea lor (reproducerea lor) și că creșterea are loc constant, chiar și atunci când nu spunem nimic sau când nu suntem acasă, că pentru o dezvoltare optimă copilul are nevoie de următoarele "rații" " zilnic și chiar la oră: ) "rații" de alimente; ) "rație" de stimulare senzorială (a tuturor receptorilor); ) "rație" de activitate motrică; ) întărire "rație"; ) "rație" de comunicare cu natura; ) "rația" de educație a abilităților practice de viață, abilităților de muncă, ) "rații" de afecțiune, tandrețe, dragoste, bucurie, ) "rație" de informații despre lume, cunoaștere, studiu, ) "raţii" ale eticii relaţiilor umane: în mod optim - Etica ortodoxă - O deficiență permanentă sau chiar mai mult sau mai puțin prelungită a uneia dintre aceste "rații" poate duce la o întârziere sau disfuncție în dezvoltarea copilului Mai mult, copilul ar trebui să primească majoritatea acestor rații deja în pântece Fiecare sarcină care se încheie cu nașterea unui copil ar trebui să fie dorită În caz de sarcină, în prezent se consideră oportun ca soții să viziteze împreună școala viitorilor tați și mame Cuvântul "viitor" nu este pe deplin potrivit aici, deoarece fătul este un copil cu interese, ale cărui drepturi trebuie deja luate în considerare S-a stabilit că de la - , luni de viață intrauterină, un copil poate avea deja analizoare gustative, auditive, vestibulare, tactile și de altă natură, ceea ce face posibilă începerea educației prenatale a copilului Baza educației prenatale este restructurarea întregului mod de viață al familiei, cu un accent constant pe interesele copilului, respectul general pentru drepturile și bunătatea acestuia, dragostea față de el În literatură, sunt date exemple de relație diferențiată a fătului în al treilea trimestru de sarcină cu muzica diferită: de obicei Mozart și Vivaldi calmează fătul, iar Beethoven și Brahms excită În același timp, muzica rock are un efect negativ asupra fătului! Se crede că cântarea mamei (în special soprana) pentru făt contribuie la buna dezvoltare a membrelor superioare și la mișcări mici ale mâinii la copil, iar cântarea tatălui în bas - dezvoltarea membrelor inferioare a copilului (copiii încep să meargă mai devreme, merg fără să obosească) Cântarea unui duet de mamă și tată pentru făt stimulează cel mai favorabil dezvoltarea psihomotorie a copilului - copiii cresc puternici, echilibrați Există mesaje care indică apelul Bolile copilăriei Volumul ki-ul fetal vibrează în rezonanță cu sunetele care înconjoară mama Mama trebuie să stabilească un contact creativ cu fătul, să-i spună despre viața viitoare, ce calități umane apreciază cel mai mult la o persoană și ar dori să vadă la el în viața viitoare Ea trebuie să-și ceară scuze copilului dacă activitatea fizică este înainte sau dacă este nefericită, îl certa tatăl Tatăl trebuie să vorbească și cu fătul, dar principala influență asupra fătului este prin intermediul mamei, creând un mediu psihologic optim pentru femeia însărcinată Totodată, se arată că capul bebelușului în pântece urmează mâna tatălui, mângâind burta mamei - De asemenea, s-a demonstrat că nu numai compoziția chimică a alimentelor (raportul rațional dintre proteine, grăsimi, carbohidrați, vitamine și electroliți, microelement), ci și mediul alimentar, calitatea preparatului și a produselor pot afecta apetitul, obiceiurile alimentare și chiar probabilitatea de alergii alimentare la un copil în viața extrauterină O femeie ar trebui să experimenteze plăcere când mănâncă, să evite produsele industriale de conserve, produsele "foarte alergene" (ciocolată, ceai și cafea tari, fructe "galbene" și "roșii", nuci, pește, fasole, carne de porc și miel, produse lactate în exces în trimestrul III de sarcină) , ouă etc ), produse de calitate scăzută - S-a stabilit că diversele deficiențe nutriționale în timpul sarcinii, de regulă, nu conduc la o patologie specifică a creierului fetal (excepție: deficit de acid folic - defecte în închiderea tubului neural, iar deficitul de zinc contribuie la teratogen efectul drogurilor, alcoolului), dar pot exista abateri de maturizare a creierului, ceea ce duce la o întârziere sau chiar o deficiență a dezvoltării senzoriale, intelectuale și psihologice la școlari și adolescenți Astfel de deficiențe nutriționale în timpul sarcinii pot fi: proteine-energetice, acizi grași nesaturați, vitamine, fier, iod, zinc De aici importanța extremă a utilizării de către fiecare femeie încă de la începutul sarcinii a preparatelor multivitamine-minerale destinate utilizării în timpul sarcinii, de exemplu, medicamentul domestic Complivit - Și totuși, principalul lucru este tonul psiho-emoțional pozitiv al unei femei însărcinate, așteptarea plină de bucurie a întregii familii pentru nașterea unui copil, abordarea creativă a mamei de a stabili contactul cu fătul, luarea în considerare zilnică a drepturilor sale si interese Este de dorit, în special, să se limiteze vizionarea programelor de televiziune, respingerea filmelor de groază și, în general, a programelor cu violență și cruzime În concluzie, remarcăm că prezența tatălui la naștere contribuie la imprimarea (imprintarea) optimă imediat după naștere - Chiar și în timpul sarcinii, medicul pediatru, precum și obstetricianul, trebuie să îndrume mama asupra importanței extreme a alăptării, în acele Capitolul Etica medicală şi deontologia medicului pediatru la jumătate de oră după naștere, atașați copilul la sân (vezi manualul nostru "Neonatologie", Sankt Petersburg, ) Cursul propedeuticii bolilor copilăriei evidențiază avantajele alăptării, iar părinților trebuie să li se reamintească faptul că copiii care sunt alăptați sunt mai puțin susceptibili de a suferi de boli infecțioase, rahitism, anemie, dezvoltă mai bine psihomotorie, iar în viitor au un coeficient mai mare, inteligenta, un risc semnificativ mai mic de a dezvolta boli alergice si cardiovasculare - boli vasculare, diabet zaharat, tumori, si cel mai important - se dezvolta mai armonios - I Corifeele pediatrii ruse N F Filatov, N P Gundobin, A A Kisel, G N Speransky, M S Maslov, A F Tur au fost întotdeauna conducători persistenti ai stimulării activității fizice a copilului (masaj și gimnastică, diferențiate pentru copiii de fiecare vârstă, educație fizică pentru cei mai mari) cele), întărire, plimbări zilnice la aer curat, subliniind că acest lucru este foarte important nu numai pentru sănătatea fiziologică a copilului, ci este și un stimulent puternic pentru dezvoltarea neuropsihică În special, deja în maternitate din a - -a zi de viață nu ar trebui să existe înfășări strânse Părinții trebuie să se convingă cu insistență de beneficiile "înfășării gratuite", sau mai degrabă, folosirea glisoarelor, a costumelor încă de la o vârstă fragedă Înfășarea strânsă, când brațele și picioarele copilului sunt lipsite de mobilitate, întârzie și, eventual, chiar perturbă, dezvoltarea psihomotorie adecvată a copilului - În același timp, medicul pediatru ar trebui să fie categoric împotriva "înotului de iarnă" a copiilor mici care nu au propria "alegere" și părinții care acționează ca proprietari decid pentru ei ("copilul meu, fac ce vreau") - aceasta este o încălcare a drepturilor copilului Am vazut multi copii cu pneumonie severa, infectii urinare, epididimita, amigdalita dupa una din inotarile de iarna, dar nici unul care sa scape de vreo boala cronica in urma inotului de iarna Nu există nicio modalitate de a insista în detaliu în acest capitol asupra conținutului specific al "rațiilor" - acestea sunt sarcinile cursurilor de propedeutică a bolilor copilăriei, reabilitare și altele - Este foarte important să le explicăm părinților importanța vaccinărilor preventive pentru sănătatea copilului Din păcate, ca urmare a informațiilor incompetente din mass-media (ziare, reviste, radio, televiziune), la începutul anilor , părinții au refuzat să-și vaccineze copiii mai des în țara noastră, ceea ce a dus la apariția unor focare de difterie, tuse convulsivă și rujeolă La Departamentul de Infecții ale Copiilor studiezi în detaliu calendarul vaccinărilor preventive, contraindicațiilor, pregătirii copiilor pentru vaccinări În același timp, chiar înainte de a convinge părinții, medicul pediatru trebuie să fie sigur că, în ciuda unui anumit procent de reacții și complicații post-vaccinare, Bolile copilăriei Volumul riscul de pierdere a sănătății este disproporționat mai mare în cazul infecțiilor, pentru prevenirea cărora se efectuează vaccinări În plus, copiii vaccinați rațional sunt mai puțin probabil să se îmbolnăvească de infecții intestinale și respiratorii Un alt lucru este că unii copii trebuie să fie special pregătiți pentru vaccinări preventive - În încheierea acestei secțiuni, trebuie menționat că medicul pediatru trebuie să dea toate recomandările părinților pentru ca aceștia să înțeleagă, adică medicul pediatru trebuie să aibă "feedback" - pentru a clarifica modul în care părinții au înțeles una sau alta dintre recomandările sale Este necesar tot timpul să te pui în locul mamei și, ținând cont de acest lucru, să dai recomandări Uneori, medicul pediatru, în interesul copilului, trebuie să ajute părinții să decidă * unele dintre problemele vieții lor, pentru a informa autoritățile administrative despre necazurile dintr-o anumită familie Pediatru și părinții unui copil bolnav - delicatețea, calmul, inteligența, încrederea, atenția, fără zâmbet pe buze (încă nu cunoaștem situația din familie, gravitatea stării copilului înainte de sosirea noastră) ajută la calmarea părinților, si de aici copilul - O anamneză aprofundată și chestionarea despre debutul bolii, măsurile luate de părinți și eficacitatea acestora, cauzele, după părinți, ale bolii, starea de sănătate a adulților din jur determină adesea diagnosticul tactic - Asigurați-vă că vă spălați pe mâini înainte de a examina pacientul Examinarea corectă, scrupuloasă, punctuală a copilului și numai după aceea - o judecată asupra diagnosticului "Diagnosticul la prima vedere" este adesea privit de părinți drept neglijență, neglijență - Este necesară o prezentare convingătoare și clară, dar nu categorică, a informațiilor despre boală Detaliile excesive despre boală sunt cel mai bine evitate - Este mai bine, de regulă, să nu vorbim despre îndoieli cu privire la diagnostic, pentru că atunci este puțin probabil ca părinții să urmeze recomandările - Dacă aveți îndoieli cu privire la diagnostic, este mai bine să vii din nou și să examinezi din nou copilul - Nu ar trebui să te enervezi niciodată pe părinții tăi, chiar dacă greșesc, nepoliticoși - Nu vorbi niciodată negativ sau sceptic despre diagnosticul și prescripțiile medicilor care au examinat copilul înaintea ta, chiar dacă greșesc, trebuie doar să ajustezi terapia, spunând că situația s-a schimbat și acum este nevoie de un alt tratament - Păstrarea unei anumite distanțe, cu cea mai mare bunăvoință, facilitează îndeplinirea sarcinilor profesionale Gleva Etica medicală și deontologia medicului pediatru - Manifestarea unor calități precum bunătatea, atenția, afecțiunea atunci când examinăm un copil - O vointa ferma, cand prezinta anumite cerinte, faciliteaza procesul de vindecare În același timp, este necesar să sugerăm părinților și copilului ideea că ei înșiși sunt pasionați și trebuie să respecte prescripțiile medicale - Oferiți părinților numai recomandări fezabile În special, nu prescrie medicamente pe care părinții nu le pot cumpăra sau le pot obține - Asigurați-vă că părinții au înțeles ceea ce s-a spus și asigurați-vă că vor urma recomandările, precum și dacă au abilități în îngrijire - În bolile cronice, păstrați întotdeauna părinții optimiști cu privire la prognostic Nu-ți speria părinții! - O orientare clară a părinților către faptul că numai munca lor grea și minuțioasă de zi cu zi pentru a adera la regim, alimentație, exerciții fizice, plimbări, restructurarea modului de viață intrafamilial poate avea o influență decisivă asupra unei boli cronice actuale la un copil - Dacă un pacient monitorizat constant de dumneavoastră are o boală care este tratată de un medic specialist, trebuie să înțelegeți clar diagnosticul, semnificația și conținutul terapiei în etape și să contactați medicul specialist în caz de neclarități, deoarece sunteți responsabil și pentru precoce detectarea complicațiilor, inclusiv terapia oferită de un specialist - Nu trimite o mamă cu un copil la un specialist din niciun motiv, inclusiv pentru a rezolva acele probleme pe care tu însuți le poți rezolva - În cazul bolilor letale incurabile, nu se oferă imediat informații complete despre prognostic, ținând cont de caracteristicile psihicului părinților (este posibil ca doar unuia dintre părinți să i se spună adevărul), amintindu-ne că erorile poate apărea cu cele mai moderne metode de diagnostic Hipocrate a scris: "Înconjoară pacientul cu dragoste și mângâiere rezonabilă, dar cel mai important, lasă-l în întuneric despre ceea ce îi urmează și mai ales despre ceea ce îl amenință" - Nu promite niciodată părinților tăi un deznodământ favorabil, recuperare în cazul unor boli cu prognostic nefavorabil - Orice manipulări invazive și metode agresive de tratament trebuie făcute cunoscute părinților copilului - Refuzul categoric al unuia dintre părinți de la o examinare sau tratament vital pentru copil ar trebui să fie un motiv pentru o a doua conversație, o conversație cu un alt părinte sau rudă - Nu trebuie să ascundeți niciodată de părinți încălcările afecțiunii sau complicațiile apărute la copil în timpul tratamentului, dar le oferiți o interpretare adecvată Bolile copilăriei Volumul - Nu certați niciodată copilul și nu vorbiți negativ despre el, mai ales în prezența părinților - Nu refuzați niciodată părinților să viziteze un copil într-un spital - Nu refuzați niciodată cererea de sfat a unui părinte - Nu sfătuiți niciodată părinții cu boli cronice la un copil să apeleze la psihici sau vrăjitori - Nu ignora niciodata nicio intrebare despre boala copilului, starea lui, tratament, referitor la angajare si volum de munca - este mai bine sa raspunzi pe scurt, la obiect - Să se abțină de la "diagnostice prenosologice" populare în rândul terapeuților, diagnosticul de "pre-boală", etc - acest lucru este epuizant și duce la "boli de stres" la părinți, și adesea la copil, polifarmacoterapie inutilă la cererea părinților Atunci când se identifică o predispoziție ereditară la un anumit grup de boli, este necesar, în primul rând, să se organizeze un stil de viață sănătos și să se limiteze contactul cu factori potențial provocatori În același timp, depistarea hipotiroidismului sau a unei anomalii metabolice ereditare în timpul studiilor de screening este deja un diagnostic al bolii în stadiul preclinic - Plata și cadourile nu ar trebui să fie niciodată o condiție pentru acordarea de îngrijiri medicale unei persoane bolnave de către un medic dintr-o instituție de stat În același timp, dacă la sfârșitul tratamentului de succes, părinții vor să-i "mulțumească" medicului, nu este nimic condamnabil în asta - Daca copilul are leziuni care nu sunt tipice varstei sale, in special leziuni repetate, daca copilul pare intimidat, iar unul dintre parinti este agresiv, un alcoolic - familia ar trebui sa atraga o atentie speciala medicului pediatru Acesta poate fi "sindromul abuzului asupra copilului", care, conform OMS, apare în % din cazuri Pediatru si copil sanatos "Fiecare copil este un eveniment nou, unic în lume; fiecare copil conţine în adâncurile întunecate ale sufletului său multe forţe diferite Lasă personalitatea copilului să fie la început tot "cameleon" - dar dragostea maternă vede dincolo de o privire indiferentă; prin învelișul materialului empiric, pentru privirea iubitoare a unei mame, se vede însuși miezul, se vede acea imagine a lui Dumnezeu, pe care fiecare dintre noi o are a lui, special și unic Un ochi iubitor, așa cum a interpretat perfect Vladimir Solovyov, vede latura ideală în personalitate, care este conținută în adâncul sufletului și dirijează procesul de maturizare a personalității copilului (V V Zenkovsky) Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru - Conștientizarea unicității fiecărui individ, dorința și capacitatea de a găsi, a vedea aceste caracteristici este o condiție indispensabilă pentru munca de succes a unui medic pediatru cu un copil sănătos și părinții săi - În prezent, nu există o doctrină general acceptată a dezvoltării psihologice a copiilor și există doar teorii pe acest subiect Teoria psihanalitică ( Freud, A Freud, E Erickson, L F Obukhova și alții) are ca subiect de analiză emoțiile umane și relațiile interpersonale, care sunt determinate în principal de gen Teoria cognitivă (teoria dezvoltării mentale; Jean Piarget și alții) se ocupă în principal de problemele gândirii, procesul de dobândire a cunoștințelor Teoria comportamentului (behaviorist din engleză, comportament - comportament; John Watson etc ) încearcă să explice de ce, când și cum copiii și adulții învață să se comporte așa și nu altfel Teoria biologică (Konrad Lorenz și alții) se concentrează pe compararea comportamentului oamenilor și animalelor în condiții naturale, studiază rolul amprentei, factorii sociobiologici, în special factorii ereditari (de exemplu, eugenia), în caracteristicile psihologiei și comportamentului uman V P Efroimson, unul dintre cei mai consecvenți susținători ai acestei teorii, a scris o interesantă monografie "The Genetics of Ethics and Aesthetics" (Sankt Petersburg, ), în care subliniază și rolul cel mai important al impresionării, adică acele influențe a copilăriei şi adolescenţei care au avut o influenţă decisivă asupra criteriilor etice şi inteligenţei individului Teoria umanistă, datând din J Rousseau și dezvoltată în relație cu copiii de către medicul pediatru american A Maslov, se bazează pe următoarele prevederi principale: - copiii de la naștere sunt înzestrați cu bunătate naturală și cu capacitatea de a naviga în lumea socială, dar nu numai datorită caracteristicilor biologice și influențelor sociale, ci și așa-numitei "a treia forță" (supraminte, noosferă, Dumnezeu); - nu există "tip mediu" ("model mediu") în rândul oamenilor; - subiectul principal de studiu al dezvoltării umane (spre deosebire de accentul pus pe psihanalizei pe depresie, anomalii de comportament și dezvoltare, boli) ar trebui să fie asemenea calități pozitive precum sănătatea, bunătatea, dezvoltarea normală, perfecțiunea; - oamenii au propriile stimulente pentru dezvoltarea unei lumi interioare unice, pentru realizarea deplină a acesteia • A Maslov a evidențiat niveluri de nevoi umane: ) supraviețuire, nevoi biologice; ) securitate și încredere în viitor; Bolile copilăriei Volumul ) iubirea și apartenența la un anumit grup național și social (statut social); ) stima de sine; ) realizarea de sine Potrivit lui A Maslov, urcarea scării menționate este posibilă numai dacă nevoile unui nivel inferior sunt satisfăcute, iar fiecare persoană are un set motivațional care îl ajută să satisfacă nevoile tuturor nivelurilor, dar este extrem de dificil să se realizeze autorealizarea și majoritatea oamenilor nu ajung la acest nivel, deși cei care nu au ajuns sunt în picioare pe el Scriitorul francez J Simenon a ajuns la următoarea concluzie: "Aș defini acum fericirea ca pe o oportunitate de a fi sincer atunci când nu ești atent la micile lucruri enervante din viață Nu contează dacă inima ta este plină, dacă nu ești timid să fii tu însuți " - Ați studiat în detaliu trăsăturile dezvoltării psihomotorii a copiilor mici în cursul propedeuticii bolilor copilăriei Amintiți-vă că dintre reacțiile emoționale pe care un medic pediatru trebuie să le țină seama în procesul de cunoaștere și stabilire a contactului cu un copil mic, trebuie să aveți în vedere în primul rând frica, furia și plăcerea În același timp, particularitățile reacțiilor emoționale la bebeluși sunt: ) durata lor scurtă; ) intensitatea și inadecvarea stimulului; ) standarditatea la nou-născuți și copiii din primele luni de viață și creșterea diversității pe măsură ce cresc - Pentru a scăpa de frică, este mai bine ca un medic pediatru, atunci când examinează copiii mici, să se adreseze în primele lui cuvinte, fără să se uite la copil și parcă nu-i acordă atenție, în primul rând, părintelui care l-a adus sau cu pe care a venit Dimpotrivă, este mai bine pentru copiii de vârstă preșcolară și școlară, de regulă, dacă medicul pediatru le acordă mai întâi atenție, stabilește contactul în primul rând cu copilul: îi întreabă numele, vârsta etc - Dacă copilul plânge, este mai bine să-l lași să se calmeze și abia apoi să-l examinezi La copiii din primele luni de viață, încetarea plânsului este uneori cauzată de o schimbare a poziției copilului (de exemplu, de la o poziție culcat la o poziție așezată sau în picioare), o distragere a atenției către o jucărie strălucitoare, în special o sunând unul Uneori funcționează alte metode de distragere a atenției - lăsați fonndoscopul să fie simțit, aducându-l în palmă Pentru copiii mai mari - un desen condiționat al unui medic pediatru - un pisoi, un iepure de câmp și alte animale Uneori, mai întâi trebuie să "ascultați" cu un fonendoscop un iepure de câmp, un urs, o mamă - De multe ori este mai bine să asculți un copil mic în brațele mamei - Este mai bine să dezbraci copilul în etape, treptat, asta îl calmează Capitolul Etica medicală şi deontologia medicului pediatru - Frica de examinare la copiii sănătoși de vârstă preșcolară și primară se poate manifesta nu numai prin plâns, rezistență, încercare de a alerga sau de a se ascunde, ci și mascata de tensiune și bravada, anxietate, neliniște bruscă, comportament infantil, prostie, dificultate în vorbitor Toate acestea trebuie luate în considerare și așteptați până când copilul se liniștește - Este foarte important ca copiii preșcolari să laude periodic - indiferent de ce, dar întotdeauna recompensează pentru comportamentul lor: "Bravo! Respirație bună!" etc Fiecare medic pediatru isi dezvolta propriile metode de distragere si incurajare a copilului - Nu trebuie să râzi niciodată de un copil sau să-l faci de rușine în fața altor copii, părinți, trebuie să-i respecți întotdeauna demnitatea și personalitatea Dacă o mamă sau un tată ceartă, certa copilul în timpul examinării, ar trebui să fie întotdeauna de partea copilului, să justifice defectele comportamentului său - este ușor să câștigi încrederea copilului - În timpul programării, medicul pediatru trebuie să fie atent, calm, reținut, îngrijit, prietenos, iar copilul să simtă interes pentru el, bunătatea lui, dorința de a ajuta Toate întrebările și conversația ar trebui să aibă o voce uniformă și calmă Pediatrul nu trebuie să emită mirosuri iritante de parfum, fum de tutun etc - Pentru copiii de vârstă preșcolară și școlară, medicul pediatru poate întreba despre prieteni, profesori de grădiniță, profesori preferați la școală etc pentru a stabili contactul - Examinând copilul, nu poți să taci (tăcerea este alarmantă), dar nu poți vorbi continuu, râzi Nu trebuie neapărat să ceri un răspuns cu voce tare la o întrebare, uneori la o întrebare adresată cu jumătate de inimă ' Losa sau chiar în șoaptă, poți obține un răspuns mult mai inteligibil decât o întrebare adresată cu voce tare - Mâinile medicului pediatru în timpul examinării trebuie să fie întotdeauna proaspăt spălate și calde! "Nu te enerva niciodată pe un copil!" - La examinarea adolescenților, trebuie să țineți întotdeauna cont de faptul că aceștia au un sentiment de rușine și, prin urmare, nu cereți să se dezbrace în fața altor copii, adulți La fete, un medic pediatru de sex masculin ar trebui să asculte și să percută întotdeauna regiunea cardiacă, ținând cont de modestia lor legată de vârstă - Prelungirea copilăriei înseamnă prelungirea vieții, așa că medicul pediatru ar trebui să protesteze în mod rezonabil împotriva introducerii unui program obligatoriu de "sex sigur" pentru toți copiii de la școală, deoarece acolo unde începe sexul, copilăria se termină acolo, iar un "deficit în copilărie" masiv este cheia pentru o epidemie de imoralitate, o creștere a nivelului de cruzime în societate Omul este un mamifer cu cea mai lungă perioadă de copilărie și nu ar trebui să fie contrar naturii să scurtezi copilăria Cu toate acestea, desigur, cursurile de anatomie și fiziologie umană sunt obligatorii la școală Bolile copilăriei Volumul Pediatru și copil bolnav "Spitalul este prietenos cu copiii" - un program al Organizației Mondiale a Sănătății - Înainte de a intra în contact cu un copil bolnav, un medic pediatru ar trebui să se deconecteze de grijile personale și să se adapteze la empatie, simpatie, empatie, compasiune pentru sentimentele pacientului, să creeze un "dominant pe fața celuilalt" (A A Ukhtomsky) Copilul trebuie să simtă atenția, dragostea și protecția medicului examinator, că ajutarea copilului este acum treaba principală a medicului - "Contact ochi cu ochi" în timpul examinării, când medicul pediatru privește copilul cu sentimentele de mai sus, facilitează diagnosticul și îmbunătățește efectul tratamentului - Contactul fizic în timpul examinării este obligatoriu, deoarece în acest caz are loc "hrănirea" energetică și emoțională Atingerea mâinii, mângâierea și alte tipuri de atingeri încurajatoare în timpul întrebărilor, inspecției, combinate cu o privire blândă, întăresc sentimentul de securitate și încrederea în sine al copilului, reduc frica - Sunt necesare, de asemenea, mâinile calde și unghiile scurte înainte de începerea examinării - Atunci când se pune întrebări despre simptomele bolii, este necesar să se țină cont de caracteristicile de personalitate ale copilului intervievat, de vârsta acestuia, de starea acestuia Adesea, copiii răspund la întrebarea medicului în monosilabe, folosind formularea lui, adică "care este întrebarea - așa este răspunsul", iar medicul primește răspunsul pe care îl dorește, se află în captivitatea propriei sale versiuni a bolii, localizarea durerii - Copiii vorbesc adesea, repetând felul și rândurile adulților din familie, așa că medicul pediatru trebuie să afle ce înțelege copilul prin cutare sau cutare expresie (de exemplu, ce "doare inima", unde are copilul inimă etc ) - Copiii sunt prost orientati in timp, asa ca intrebarile legate de timp ar trebui puse intr-o forma care sa fie pe intelesul lor (de exemplu, "inainte sau dupa Anul Nou sau bradul de Craciun, doare burtica" etc ) - Când vă plângeți de durere în abdomen, trebuie să întrebați copilul unde doare burta și să începeți palparea din locuri nedureroase Cu un răspuns pozitiv la întrebarea dacă locul palpabil doare, este important să vă asigurați că acesta este cazul prin repalparea acestui loc după locuri nedureroase - Tehnicile de examinare neplăcute pentru copil (de exemplu, examinarea faringelui cu o spatulă) trebuie efectuate la sfârșitul examinării Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru - Simptomul "lipsă a zâmbetului unui copil" ca răspuns la un zâmbet cu inimă bună de la un adult este un semn important al "boală" a unui copil Totuși, acest lucru este valabil și pentru medic pediatru: un pediatru care nu zâmbește este o neînțelegere - "Pediatrul nu trebuie să se mulțumească niciodată cu o singură examinare a unui copil bolnav și este necesar să-l examineze atât în timpul somnului, cât și în timpul stării de veghe, dar dacă acest lucru este prevenit de plânsul copilului, atunci se aleg diferite măsuri: ) aplicarea copilului la sanul mamei; ) medicul, după ce a intrat în cameră, nu se apropie imediat de copil; ) trebuie atrasă atenția copilului asupra obiectelor care sunt atractive pentru el, în special asupra luminii clare; ) un medic poate arăta o astfel de înfățișare de parcă nu s-ar întoarce deloc la un copil care țipă, ci este angajat cu alți copii "(Khotovitsky S F , Pediatrika, , p ) - În timpul examinării la domiciliu și în ambulatoriu a fiecărui copil bolnav, trebuie să vă stabiliți întotdeauna și să rezolvați următoarele întrebări: ) dacă copilul are o patologie chirurgicală (apendicită, invaginație și mai rar alte boli) care necesită examinare imediată de către un chirurg pediatru; ) dacă copilul are o boală acută contagioasă care necesită spitalizare, izolare și măsuri de carantină; ) dacă copilul are o patologie care necesită tratament de urgență (de exemplu, meningită, sepsis incipient și altele); ) dacă există indicații pentru spitalizare, nu numai în legătură cu romul bolii, severitatea ei, dar și din cauza domiciliului, condițiilor familiale -d Este necesară internarea unui copil numai în acele cazuri în care nu este posibil să se obțină un efect pozitiv al tratamentului la domiciliu, în ambulatoriu sau într-un spital de zi - Proiectarea secțiilor pentru copii din spital ar trebui să fie deosebită: desene cu animale, păsări etc Copiii trebuie așezați în camere în funcție de vârstă și sex ■-Un copil din spital ar trebui să fie îmbrăcat acasă, să aibă jucării, jocuri, cărți acasă Adevărat, părinții ar trebui avertizați că jucăriile sunt mai bune de la departamentele de boli infecțioase, cărțile nu trebuie luate acasă - Se recomandă internarea copiilor de vârstă fragedă și preșcolară alături de mama lor sau de alte rude apropiate (tată, bunica - deoarece este convenabil familiei) Vizitele rudelor nu trebuie excluse sau restricționate Restricțiile sunt posibile numai în condiții care pun viața în pericol la copii și conform indicațiilor epidemiologice Bolile copilăriei Volumul - articole de igienă personală (periuță de dinți, pastă, săpun etc ) La copiii mici, este important să aflăm cum solicită funcții fiziologice - Lipsa de comunicare este una dintre cele mai dureroase restricții pentru un copil într-un spital Prin urmare, A F Tur a spus că medicul pediatru ar trebui să discute cu copilul despre cartea pe care a citit-o, despre jocurile, filmele, prietenii și studiile lui preferate - Fiecare catedra pentru copii ar trebui sa aiba un profesor care sa organizeze petrecerea timpului liber pentru copii - La interogarea unui copil de vârstă școlară, este foarte de dorit să se afle care este tabloul intern al bolii la un copil (vezi capitolul următor) - Copiilor din spital ar trebui să li se adreseze nume, uneori cu abrevieri afectuoase, mai ales acceptate în familia copilului - La școlari cu sindroame dureroase cronice, recurente (abdominale, cerebrale etc ), este foarte important să se excludă "stresul cronic" - suprasolicitari psihogenice, în special, în situații adverse din familie, școală etc , ca diferență diagnostic - La copiii mici care au frecventat o creșă sau o grupă mai mică a unei grădinițe, din cauza egocentrismului legat de vârstă, din cauza lipsei de atenție față de aceștia și a nevoii ca personalul să aibă monopolul comunicării cu ei, agresivitate sau apatie, timiditate, încăpățânare se poate dezvolta - este vorba de așa-numitele "socioze" În același timp, copiii sunt adesea incluși în grupul așa-numiților "copii frecvent bolnavi" Într-un spital, este important ca astfel de copii să organizeze corespunzător mediul și, de multe ori, au nevoie și de tratament direcționat neurologic La externare, este important să convingem părinții de oportunitatea "creșterii" copilului acasă - Nu poți certa copiii pentru stinghere sau dezordine în spital - Este necesar să pregătiți copilul pentru toate examinările și procedurile planificate, să vorbiți sincer și realist despre ele, dovedind că sunt necesare pentru tratamentul lui rapid și de succes Nu înșelați un copil spunând că o examinare dureroasă sau neplăcută nu este așa - Nu efectuați (dacă este posibil) mai multe metode dureroase sau traumatice de examinare sau tratament în aceeași zi - Este necesar să întrebați copilul despre temerile sale, temerile față de examinările planificate și să-l liniștiți pregătindu-l pentru o procedură dureroasă cu medicamente - Toate procedurile dureroase trebuie anesteziate (vezi capitolul ) - Trebuie să ne străduim să ne asigurăm că orice conversație, examinare a unui medic menține un ton emoțional pozitiv la pacient, îi stimulează calmul La copiii bolnavi cronic, este important să se ia în considerare modalități Capitolul Etica medicală şi deontologia medicului pediatru distragerea atenției copilului de la boală - desen, jocuri, plimbări etc Răspunsurile la întrebările copilului ar trebui să fie întotdeauna optimiste - În timpul rundelor, discutând caracteristicile anamnezei, natura bolii și prognosticul, trebuie să ne amintim întotdeauna că copiii înțeleg mult mai mult decât ne imaginăm și să ne străduim să nu intimideze copilul în niciun fel, să nu-l jignească pe el sau pe el familie - În clinicile de institut și universitare, dacă intenționați să arătați pacientul la o prelegere, trebuie neapărat să-i cereți permisiunea și să spuneți cum va decurge, prevenind eventualele temeri - După o conversație cu un medic pediatru, un copil nu ar trebui să aibă niciodată sentimentul că boala lui cronică este o pedeapsă pentru un fel de abatere - Este foarte de dorit să se facă înregistrări în istoricul medical imediat după examinarea fiecărui copil - Înregistrările stării zilnice ar trebui să fie dinamice, cu o evaluare obligatorie la începutul înregistrării modificărilor comportamentului copilului, plângerilor acestuia, apetitului (pentru sugari, înregistrarea ar trebui să înceapă cu o evaluare a dinamicii greutății corporale), temperatura corpului , precum şi cu o evaluare indispensabilă a oricăror date de laborator şi instrumentale obţinute examinări - În conformitate cu regulile adoptate în fiecare spital, este necesară redactarea la timp a epicrizelor de diagnostic, de reper, de externare - O curbă de temperatură bine formată, cu indicarea obligatorie a dinamicii greutății corporale, a scaunului, a numărului de urinare, la sugari cu imaginea cantității de alimente consumate, precum și a dinamicii ; Datele de bază de laborator și terapia medicamentoasă sunt o componentă esențială a managementului rațional al unui pacient într-un spital, ajutând la identificarea în timp util a complicațiilor, a bolilor concomitente și la schimbarea terapiei - Intrările din istoricul medical ar trebui să fie "lizibile" (există o mulțime de legende și anecdote despre scrisul de mână medical) - Medicamentele prescrise trebuie să fie în spital, este necesar să se indice clar nu numai doza de medicament, metoda de diluare, ci și timpul de administrare pentru orice medicament - Peticele și ștersăturile din istoricul medical sunt inacceptabile - Elevul trebuie să respecte cu strictețe toate regulile de etică și deontologie Pediatru și colegi Unul dintre luminarii pediatriei ruse, Karl Andreevich Raukhfus, într-un discurs de răspuns la celebrarea a de ani de la practica sa medicală, a spus: "Am respectat întotdeauna titlul de medic și am încercat tot posibilul să dezvolt și să mențin Bolile copilăriei Volumul respect pentru el de către societate și am ajuns la concluzia că succesul muncii lui depinde în întregime de respectul pentru el și de respectul celorlalți medici unii față de alții S-a spus deja mai sus că un medic pediatru nu trebuie să vorbească niciodată negativ în fața părinților despre diagnosticele și tratamentul prescris copilului de către medicii care l-au examinat înaintea lui Este important de subliniat că tot timpul trebuie să avem în vedere că este foarte posibil într-o situație în care medicul anterior s-a uitat la copil, noi înșine am fi ajuns la concluzia lui Pe de altă parte, în urmă cu mai bine de de ani, celebrul medic arab Isaac El Israel scria: "Nu vorbi niciodată de rău pe alți medici, căci fiecare are ceasul lui fericit și ghinionist Lăsați faptele tale să te slăvească, nu limba " Din păcate, în viața noastră de astăzi, concepte precum politețe, reputație, decență, inteligență, asistență reciprocă, respect, onoare, datorie dispar din viața de zi cu zi, iar asertivitatea și agresivitatea sunt cultivate Dar fără calitățile menționate anterior, este imposibil să se respecte principiile eticii și deontologiei medicale Fără etica și deontologia echipei medicale nu există respectarea principiilor etice și deontologice în raport cu pacientul Remarcabilul medic pediatru intern A F Tur, în evaluarea personală a activității clinicii, secției, în primul rând, a început cu o trecere în revistă a climatului moral în rândul medicilor și asistenților medicali, a întregului personal, analiza culturii și disciplinei înregistrărilor din istoricul medical și examenul de diagnostic A acordat o mare atenție evaluării analizelor efectuate pacientului, menținerii curbelor de temperatură, conciziei, dar în același timp concreteții, dinamismului fișelor medicale despre starea copilului, valabilității farmacoterapiei, kinetoterapiei, masajului și gimnasticii , scrierea rezumatelor de diagnostic și rezumatelor de descărcare Alexander Fedorovich a fost deosebit de supărat când medicii au explicat defectele în colectarea anamnezei, examinării, tratamentului prin faptul că pacientul a fost internat sâmbătă sau duminică Atmosfera de încredere reciprocă, respect, dorință de a ne ajuta reciproc în echipa medicală, amintindu-ne că toți, în general, ne dorim doar ce este mai bun pentru pacient, este cheia îmbunătățirii muncii Nu trebuie să uităm niciodată importanța de a întreba asistenta de gardă despre impresia ei despre dinamica stării copilului, bunăstarea, comportamentul, apetitul acestuia Trebuie să ascultăm mereu părerea asistentelor, pentru că există chiar și o expresie jucăușă: o asistentă este protectorul unui copil bolnav de agresiunea unui medic (și de fapt există ceva adevăr în fiecare glumă) Experiența fiecărui medic este unică și, prin urmare, toți avem ocazia să învățăm cu adevărat unii de la alții Este întotdeauna necesar, în primul rând, să vezi avantaje la un coleg și neajunsuri în sine La conferința de dimineață și după aceasta, este foarte de dorit să notăm și să lăudăm deciziile colegului care a fost de serviciu noaptea, dificultatea datoriei Să ne amintim de L N Tolstoi: "În cele mai bune relații prietenoase și simple, lingușirea și lauda sunt necesare, ca un lubrifiant Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru ț este necesar pentru ca roțile să se miște " La urma urmei, zâmbetul unui copil în recuperare, recunoștința părinților și respectul colegilor sunt practic aceleași; cele mai mari premii acordate unui medic pediatru din viață Să ne susținem unii pe alții! i - Relația dintre un medic pediatru generalist și un medic specialist pediatru nu este întotdeauna simplă și lipsită de ambiguitate Unele aspecte ale acestora au fost deja menționate mai sus Totodată, fiecare medic trebuie să decidă singur când să cheme un coleg la un consult și ce, cât de mult trebuie ghidat tratamentul după părerea consultantului? A F Tur a subliniat întotdeauna că medicul curant este responsabil pentru pacient, iar consultantul, care vede pacientul doar pentru o perioadă scurtă de timp, nu poate și nu trebuie să își asume responsabilitatea - doar sfătuiește, și decizia cu privire la oportunitatea utilizării unuia sau altă metodă de examinare, tratamentul trebuie luat de către medicul curant Este optim ca un medic specialist sa lase o intrare in istoricul medical dupa ce a convenit cu medicul curant, mai ales daca parerea specialistului nu coincide cu parerea medicului curant sau reorienteaza radical tratamentul - istoricul medical nu este un loc ca medicii sa corespunda! Pediatru-infecționistul E O Komarovs-KYY a remarcat pe bună dreptate: "Cu cât se adună mai mulți medici cu dreptul de a lua decizii la patul pacientului, cu atât pericolul este mai mare pentru viața lui" Judecata amară, dar corectă O consultație cu un chirurg pediatru este întotdeauna necesară imediat dacă medicul pediatru are cea mai mică îndoială în favoarea unui diagnostic chirurgical Desigur, ceea ce este afirmat în această secțiune prevede că studentul va apela din nou la secțiunea corespunzătoare din subcapitolul "Codul de etică medicală" Pediatru și iatrogenie Iatrogenie (din grecescul iatros - doctor și gene - generate, emergente) înseamnă literalmente toate modificările patologice ale corpului uman care apar, generate de activitatea medicului, de tratament Există însă și interpretări ale iatrogeniei, tradiționale pentru literatura internă: date în Marea Enciclopedie Medicală: "tulburări psihogenice care apar ca urmare a erorilor deontologice ale lucrătorilor medicali - declarații sau acțiuni incorecte, neglijente" sau consacrate în definiția lui Yu E Veltishchev ( ): "abateri ale stării pacientului, care se datorează concluziilor pripite, afirmațiilor eronate, încrederii în sine a medicului, încălcărilor eticii medicale Totuși, ultimele două definiții ale iatrogenezei se referă la erori medicale (cu greșeli deontologice voluntare și involuntare), iar definiția corectă ar trebui luată în considerare pe baza interpretării literale a cuvântului, deoarece iatrogeneza nu este întotdeauna rezultatul unei greșeli a medicului Să dăm doar trei exemple: boli nosocomiale, boala de resuscitare IO și boala medicamentoasă Bolile copilăriei Volumul Potrivit președintelui Academiei Ruse de Științe Medicale V I Pokrovsky ( ), diferite forme de boli nosocomiale (din greacă Nosokomeo - pentru îngrijirea bolnavilor) sunt observate la - % dintre pacienții internați cu o rată medie a mortalității de % Desigur, principalul motiv pentru aceste boli este lipsa respectării regulilor moderne aseptice și antiseptice în spitale, dar acestea sunt adesea o consecință a vârstei pacienților, patogeneza, severitatea bolii, factorii de mediu și suportul material scăzut al spitale Boala post-resuscitare în interpretarea lui V A Negovsky et al ( - ) se datorează faptului că "Omul este singura făptură din lume care creează noi boli, și nu numai pentru că nu poate controla mediul și procesele sociale, ci, după cum poți vedea, și pentru că pătrunde în ființă a proceselor vii pe cât de profund pe cât nu a fost preconizat de evoluţie Resuscitarea, întreruperea morții, nu numai că nu asigură restabilirea funcțiilor corpului, dar declanșează și o serie de noi procese patologice Aceste procese duc la declanșarea de noi modificări patologice, care pot fi cauza morții organismului reînviat Boala de postresuscitare (PRS) este iatrogenă prin natura sa formală, dar nu este rezultatul unei erori medicale (deși acest factor poate fi implicat și în etiologia sa), ci rezultatul unei stări speciale a organismului care a suferit o stare terminală Rolul principal în patogeneza PRP este atribuit hiperreoxigenării și hiperrecirculării postischemice, în special în creier, deoarece % dintre cei care au suferit resuscitare, conform lui V A Negovsky, experimentează modificări postresuscitare semnificative clinic în creier Printre legăturile patogenetice ale PRP, există un "paradox al oxigenului" cu acumularea în țesuturi a radicalilor liberi și excesul de produse de peroxidare a lipidelor, proteine și ioni de calciu în citosolul celulelor, dezvoltarea toxemiei și excesul de enzime proteolitice în sânge, dezechilibre în sinteza eicosanoidelor și prostaglandinelor O boală medicamentoasă în diferitele sale variante poate fi detectată conform S E Severova la - % dintre pacienții adulți internați Desigur, există și complicații medicamentoase severe, dar rare asociate cu predispoziția ereditară, de exemplu: anemie aplastică la utilizarea cloramfenicolului, analgină; Sindromul Reye la copiii mici cu numirea aspirinei; șoc anafilactic cu tratament parenteral cu penicilină; crize hemolitice la pacienții cu deficit de glucozo- -fosfat dehidrogenază a eritrocitelor etc Toți pacienții cu complicațiile menționate pot fi atribuiți accidentelor, așa cum recomandă Yu E Veltishchev? Da și nu Medicul, știind despre posibilitatea unor astfel de complicații, ar trebui să colecteze o anamneză despre posibilele reacții ușoare din trecut la medicamentul propus atât la copil, cât și în familie (deseori istoricul familial este cel care oferă cheia prevenirii complicațiilor medicamentului) terapie la un copil) și K Capitolul Etica medicală și deontologia medicului pediatru J este, de asemenea, necesar pentru a detecta precoce aceste complicații ale terapiei medicamentoase Adesea este necesar să se renunțe la utilizarea pe scară largă a unui număr de medicamente (de exemplu, aspirina - acid acetilsalicilic la copiii mici "sau cloramfenicol; în străinătate au refuzat să folosească analgin) Același lucru este valabil și pentru complicații (sau mai precis, manifestări ale eficacitate ) terapie citostatică, tratament cu glucocorticoizi, heparină, produse din sânge etc În pediatrie, acestea ar trebui să fie utilizate conform indicațiilor stricte într-o cursă a bolii care pune viața în pericol, ar trebui să fie Ultima raport! Tot ceea ce s-a spus se aplică pe deplin atât reacțiilor post-vaccinare, cât și complicațiilor - acestea trebuie înregistrate și detectate în timp util, ceea ce ajută la îmbunătățirea vaccinării infecțiilor Iatrogenitatea, din păcate, crește odată cu progresul medicinei OMS în a declarat: în ultimii de ani, medicina a reușit să distrugă o boală - variola, dar au apărut noi, inclusiv boli ale nou-născuților precum displazia bronhopulmonară, retinopatia prematură (fibroplazie retrolentală), enterocolita necrotică ulceroasă Aproximativ de articole sunt publicate anual în lume, în titlul cărora există indicii de iatrogenie Medicul devine cel mai important factor dăunător "de mediu" pentru mediul intern al unei persoane Toate acestea necesită o atenție și un control atent, mai ales cu așa-zisul agresiv, adică în masă sivenby, atât în doze, cât și în combinație de medicamente de farmacoterapie Cel mai adesea, oamenii greșesc nu pentru că nu știu, ci pentru că își imaginează că sunt cunoscători, ceea ce înseamnă că nu ar trebui să fii lene să te uiți în Manualul de medicamente și să reîmprospătezi informații despre doze, ritm, administrare, complicații ale medicamente prescrise Trebuie avut în vedere tot timpul că frecvența reacțiilor pervertite la medicamente la adulți este de - %, iar la copii ajunge la % Astăzi, tot mai multe echipamente medicale de cea mai mare complexitate sunt incluse în procesul de diagnostic și terapeutic În același timp, trebuie amintit că V A Ligasov, deja menționat mai sus, a scris: "Astăzi, tehnologia trebuie protejată de oameni De fapt, de la o persoană în mâinile căreia sunt concentrate puteri extraordinare Protejați de o persoană în orice sens: de greșelile designerului, de greșelile designerului, de greșelile operatorului care conduce acest proces Și asta este o cu totul altă filozofie " Valery Alekseevich, analizând cauzele accidentului de la centrala nucleară de la Cernobîl, care, după cum se știe, s-a produs din cauza unor erori în timpul lucrărilor de reparații și testare programate, a ajuns la concluzia că autorii erorilor "au crezut că fac totul corect , bine și încălcarea regulilor pentru a face totul mai bine! Nivelul tehnic scăzut, nivelul scăzut de responsabilitate al acestor oameni nu este cauza, ci o consecință a nivelului lor moral scăzut " Cred că tocmai la un nivel moral scăzut iradierea sângelui cu ultraviolete și laser poate fi folosită în obstetrică și pediatrie (la urma urmei, consecințele pe termen lung ale unor astfel de proceduri sunt necunoscute!), precum și alte metode fizice și medicale de tratament în absența publicațiilor în academice Bolile copilăriei Volumul Literatura Shersky sau pediatrică privind utilizarea lor, absența permisiunii Comitetului Farmaceutic Rus sau Ministerului Sănătății al Federației Ruse Reveniți la citirea secțiunii "Cercetare și experimente biomedicale" din subcapitolul "Codul de etică medicală" Reacții psihogene severe, nevroze din cauza cuvintelor neglijente ale medicului pediatru, nerespectarea principiilor deontologice de mai sus sunt posibile la copiii de vârstă școlară (rar, dar și la copiii preșcolari), precum și la mame, tați, cu subestimarea particularităților a psihicului lor Categoriile de iatrogeni includ nanismul psihosocial, spitalizarea, privarea la copiii din orfelinate, orfelinate, precum și în spitalele cu spitalizare prelungită Sunt cauzate de neatenția medicală, indiferența față de copii și se manifestă prin mișcări automate non-emoționale, sunete, apatie, pierderea poftei de mâncare, pierderea energiei, veselie și abilități de îngrijire Procedurile dureroase pot provoca traume psihogenice la copii până la temeri obsesive, nevroze Erorile medicale din punct de vedere juridic sunt împărțite [Yu E Veltishchev, ] în trei grupe: ) erori de diagnostic, care includ nerecunoașterea sau recunoașterea eronată a bolii; ) erori tactice, care includ determinarea incorectă a indicațiilor pentru intervenție chirurgicală, tactici de tratament eronate etc ; ) erori tehnice - utilizarea incorectă a echipamentelor medicale, utilizarea unor instrumente de diagnosticare nerezonabile Terapeutul casnic proeminent I A Kassirsky ( ) a scris: "Erorile medicale (volumul lor) se bazează pe eroarea conștiincioasă, dar există și o astfel de categorie care se referă la infracțiuni profesionale și profesionale" În același timp, I A Kassirsky a subliniat: "Greșelile sunt costurile inevitabile și triste ale activității medicale, greșelile sunt întotdeauna rele și singurul lucru optim care decurge din tragedia erorilor medicale este că ele poartă în esența lor știința cum sa nu faci greseli S Ya Doletsky ( ) a identificat următoarele tipuri de erori medicale: medicație, manipulare, resuscitare și anestezie, iatrogenie alimentară, iatrogenie prin radiații, iatrogenie chirurgicală Un proeminent terapeut elvețian R Hegglin a evidențiat următoarele cauze ale erorilor de diagnostic: a) ignoranta; b) examinare insuficientă din cauza obiceiurilor proaste ale medicului, dotări insuficiente în spital, tehnică slabă, lipsă de timp; Capitolul Etica medicală şi deontologia medicului pediatru c) erori de judecată datorate unei gândiri constructive insuficiente, instalare pe infailibilitatea diagnosticului, părere părtinitoare, mândrie și vanitate, indecizie de caracter, dorință de a face "diagnoze interesante", tendință spre pesimism; d) erori de natura tehnica: medicii au incredere excesiva in datele de laborator si examinarea instrumentala a pacientului Terapeutul casnic proeminent E I Chazov ( ) împarte cauzele erorilor de diagnostic în două grupuri: Cauze obiective ale erorilor medicale: a) lipsa de informare în știința medicală despre esența și mecanismele procesului patologic; b) spitalizare tardivă și severitatea stării pacientului; c) raritatea anumitor boli; d) boli fără simptome severe, iar la copiii mici și în general, nespecificitatea tabloului clinic în diferite boli (de exemplu, dominanța semnelor de toxicoză, deshidratare, insuficiență respiratorie într-o varietate de procese infecțioase în diferite organe); e) lipsa posibilității de a efectua studii speciale; f) imposibilitatea obținerii de consultanță de specialitate Cauze subiective ale erorilor medicale: a) calificarea insuficientă a medicului; , b) incompletitudinea culegerii de anamneză; c) examinarea insuficientă sau tardivă a pacientului; d) absența datelor din metodele speciale de cercetare dacă este posibilă obținerea acestora; E) reevaluarea posibilității unor metode speciale de cercetare; f) absolutizarea diagnosticului unui consultant de specialitate; g) lipsa consultării atunci când este necesar și posibil Amintiți-vă că un medic poate dăuna atât acțiunii, cât și inacțiunii Pentru a reduce această posibilitate, în toate spitalele mari de copii, în special clinicile universitare, din străinătate, se obișnuiește să se întocmească manuale succinte (ghiduri) care să ofere informații succinte despre cele mai frecvente boli, algoritmi de diagnostic și standarde de examinare, terapie, ținând cont posibilități diagnostice și terapeutice locale specifice; ele conțin de obicei și descrieri ale implementării procedurilor de diagnostic de bază, doze de medicamente, diverse elemente de recuzită Bolile copilăriei Volumul si, material de referinta Astfel de manuale sunt extrem de utile, deși nu înlocuiesc manualele și manualele cuprinzătoare, care se găsesc oricând în biblioteca spitalului Hiperdiagnostica este flagelul pediatriei ruse Acest lucru este valabil mai ales pentru supradiagnosticarea patologiei sistemului nervos - encefalopatie perinatală, accident cerebrovascular, tulburări de circulație cerebro-spinală, traumatisme la naștere, sindrom hipertensiv-hidrocefalic, hidrocefalie, disfuncție cerebrală minimă, encefalopatie cu un diagnostic nespecificat, retard psihomotorie (fără clarificare suplimentară) - departe de o listă completă diagnostice foarte populare uneori la - % dintre copiii uneia sau alteia policlinici Pe de o parte, acest lucru se întâmplă atunci când variantele și caracteristicile dezvoltării psihoneurologice la copii individuali sunt subestimate, pe de altă parte, când sunt suprainterpretate rezultatele neurosonografiei, ecografii etc În același timp, hipotiroidismul, anomaliile metabolice ereditare, în spatele acestor diagnostice se ascund adesea patologii somatice și alte patologii endocrine Supradiagnosticarea patologiei neurologice duce la polifarmacoterapie inutilă, kinetoterapie inadecvată, nevrotizare a familiei copilului Este de menționat că examinările instrumentale în masă ale unor grupuri mari ale populației de copii cu procesare computerizată a rezultatelor cardio-intervalografiei interpretează adesea variantele de maturizare ale sistemului cardiovascular, tractului gastrointestinal, creierului și altor organe și sisteme funcționale ca boli Ca urmare, se dovedește că nu există copii sănătoși într-o regiune sau alta (de exemplu, în urma unui astfel de studiu la Sankt Petersburg, au fost identificați , % dintre copiii sănătoși și chiar și atunci, potrivit autorilor , din cauza unei examinări insuficiente) Desigur, nu este așa și ceva trebuie schimbat în interpretarea datelor instrumentale și, poate, în conceptul de "copil sănătos" Toate aceste studii ar trebui efectuate numai cu utilizarea sarcinilor funcționale Marele chirurg rus N I Pirogov a scris: "Consider că este o datorie sacră să-mi public imediat greșelile și consecințele lor pentru a-i avertiza și a edifica pe alții, chiar mai puțin experimentați, de astfel de erori De la începutul carierei mele medicale, Am făcut din asta o regulă: nu-mi ascunde nici greșelile, nici eșecurile mele, și am dovedit acest lucru făcând publice toate greșelile și eșecurile mele capitolul PSIHOLOGIA COPILULUI BOLNAT Eficacitatea tratamentului copiilor bolnavi, așa cum este recunoscut în prezent, este determinată nu numai de diagnosticul precis al bolilor, ci și de înțelegerea personalității unui copil bolnav În acest sens, ar trebui să cunoașteți toți factorii care participă la formarea personalității pacientului Acestea includ factori genetici, exogeni-organici și externi de mediu (în principal familial) De asemenea, este esențial să se țină cont de impactul asupra dezvoltării personalității copilului al perioadelor critice de dezvoltare la împlinirea anilor și de viață, la vârsta de ani, la - ani și la pubertate De regulă, un copil bolnav somatic poate fi clasificat drept un copil sănătos mintal Cu toate acestea, starea de sănătate mintală, precum și sănătatea somatică, pare a fi un fel de continuum între bunăstarea absolută și abaterile pronunțate De-a lungul acestui continuum se pot distinge - grupuri Grupa include copii perfect sănătoși cu adaptare optimă La al -lea grup - copii cu tulburări funcționale ușoare (oboseală, tulburări de somn, instabilitate a dispoziției) La al -lea grup - cu afecțiuni preclinice sau sindrom astenonevrotic cu anxietate, suspiciune, incertitudine, tulburări de bioritm, paroxisme vegetative (dureri de cap, amețeli, greață), manifestări alergice periodice, scăderea performanței La a -a grupă - copii cu forme clinice (sindroame patocaracterologice, psihoorganice) în stadiul de subcompensare Capacitatea de a atribui corect un copil bolnav somatic supravegheat unuia sau altui grup de sănătate face posibilă luarea în considerare a dependenței copiilor din grupa a -a în principal de traume psihologice, iar copiii din grupa a -a și a -a - de factori biologici Copilul este în continuă dezvoltare, prin urmare, la diferite etape de vârstă, diverse evenimente se dovedesc a fi cele mai semnificative Preșcolarii suferă cel mai mult din cauza posibilei despărțiri de familie, acasă, din cauza incapacității de a-și controla funcțiile corporale Scolarii sunt mai dependenti de relatiile cu semenii În același timp, este imposibil să se evalueze psihologia unui copil în afara contextului familiei Bolile copilăriei Volumul Tipuri de parenting Există o relație directă între atitudinea părintească față de copil, adică creșterea acestuia, și apariția unor tulburări de comportament sau deformări de personalitate Atitudinile părinților față de copii, de regulă, nu apar în forma lor pură, sunt complexe, contradictorii și schimbătoare Astfel, dragostea coexistă cu ostilitatea, dispoziția cu respingerea Numai studiul atent (întrebări, observație, cercetare psihologică) va răspunde la întrebarea cum este de fapt crescut un copil Au fost identificate mai multe modele de atitudini ale părinților față de copii și, în consecință, mai multe tipuri de educație inadecvată Respingere Respingerea emoțională a copilului de către mamă poate fi exprimată în diferite grade și se poate manifesta în moduri diferite Doar o parte nesemnificativă a copiilor sunt abandonați de părinți sau dați să fie crescuți de alte persoane Marea majoritate a copiilor rămân în sânul familiei Printre motivele respingerii copiilor de către mame: imaturitatea lor psihologică, instabilitatea, nevroticismul și, în unele cazuri, psihoza Astfel de mame însele nu se pot adapta la viață, nu se pot atașa de copilul lor, iar în relațiile cu alte persoane sunt ostile, neașteptate în acțiunile lor sau temătoare Incapacitatea lor de a construi relații interpersonale se manifestă într-o viață de familie instabilă, neîndeplinirea obligațiilor față de societate și față de copilul lor Unora le este frică de sarcină, nu doresc ca copilul să interfereze cu viața lor personală, alții nu sunt capabili să joace rolul unei mame Astfel de femei în copilărie au fost ele însele private de dragostea părintească Unii erau atât de supraprotectori în familia parentală încât nu puteau stăpâni rolul și responsabilitatea unui adult Uneori, comportamentul mamei imită felul în care părinții ei au tratat-o ca pe copil În unele cazuri, copilul este respins din cauza faptului că este identificat cu o altă persoană (tatăl, fratele, sora lui), față de care există ostilitate sau ostilitate Copiii născuți în afara căsătoriei au un risc mare de a fi respinși, dar o mamă matură psihologic are suficientă forță mentală pentru a depăși dificultățile creșterii într-o familie incompletă Un copil dintr-o sarcină accidentală poate părea o povară inutilă în familie, mai ales dacă tatăl își exprimă în același timp nemulțumirea În general, sentimentele mamei copilului față de soțul ei și aprecierea ei asupra căsătoriei determină în mare măsură atitudinea ei față de copil Un copil respins se poate dovedi a fi un copil care, fiind născut de o mamă cu scopul de a influența comportamentul unui soț (împotriva beției, pentru a-și reînvia activitatea de afaceri, pentru a atrage interesul pentru ea), de fapt, nu și-a îndeplinit rolul lui Alte motive de respingere includ incompatibilitatea parentală, teama de o ereditate slabă, căsătoria forțată, excluderea mamei din sfera muncii și a activității sociale Capitolul Psihologia unui copil bolnav Motivul respingerii copilului de către tată poate fi adoptarea punctului de vedere al soției, care nu-i place copilul, asta se întâmplă atunci când soțul ocupă o poziție subordonată și prin comportamentul său cumpără favoarea soției sale Un alt motiv poate fi resentimentele, suferința și complexele nevrotice ale tatălui, care se confruntă cu o lipsă de dragoste și atenție din partea soției sale Unii tați, identificând copilul cu ei înșiși, îi transferă un sentiment de acceptare de sine Ostilitatea lor față de fiii lor este legată de teama că copiii lor vor repeta calea vieții pe care nu o acceptă Există mai multe tipuri de educație inadecvată Hipo-custodia A Respingerea emoțională explicită se manifestă prin ostilitate deschisă Aceasta este o educație de tip Cenușăreasa, când, indiferent de comportamentul copilului, meritele sale legate de îndeplinirea sarcinilor și îndatoririlor, el numai că nu primește aprobare sau încurajare, dar nu primește niciodată afecțiune și atenție El este observat doar pentru a-l încărca pe YLy cu ceva care să-l pedepsească pentru îndeplinirea neîntreruptă de rapidă sau de proastă calitate a sarcinilor copleșitoare timp de o oră Experiențele sau dificultățile copilului sunt ignorate, iar Yali intră totuși în câmpul de vedere al părinților, apoi îi irită și duc la pedepse suplimentare pentru "nerecunoștință și neglijență" Copilul este în mod constant făcut să simtă că este rău, vinovat de ceva, lent la minte și inept, că este o piedică pentru părinții săi în viața lor Respingerea mai puțin grosolană se reduce la faptul că copilul nu este mângâiat, nu este îmbrățișat, nu este bătut pe umăr ca semn de participare și atenție prietenoasă Mama cauta, pe cat posibil, sa-l intarce devreme, sa lase copilul pentru munca ei sau alte activitati, lasand grija copilului in seama altora ' B Perfecționism O mamă care cultivă acest tip de creștere nu ar putea spune despre copilul ei că nu poate să-l placă așa cum este și cum se comportă, ea l-ar putea iubi dacă devine mai bun În condițiile în care în societate una dintre cele mai mari valori ale unei persoane este iubirea maternă, este extrem de dificil să recunoști chiar și pentru tine însuți în absența ei În loc să numească pică și să afle motivul respingerii, mama își proiectează vina asupra copilului, convingându-se pe ea însăși, pe cei din jur și pe sine că el este rău, nervos, încăpățânat și are o ereditate proastă În același timp, ea cere ca specialiștii să recunoască și deficiențele copilului Justificându-și sentimentele negative prin imperfecțiunea lui, ea acceptă pentru ea însăși nevoia de a îmbunătăți copilul ca ghid de acțiune În acest scop, Liu citește munți de cărți, ascultă o mulțime de sfaturi de la specialiști, iar recomandările primite sunt îndeplinite prea literal și Yegibko Dacă aceste eforturi nu duc la "îmbunătățirea" copilului, atunci o astfel de mamă este gata să recurgă la violență ca ultimă soluție În efortul de a le face pe plac părinților și de a nu primi aprobare, copilul încetează să mai creadă în forțele proprii și experimentează în mod constant un sentiment de vinovăție Bolile copilăriei Volumul C Supraprotecția compensatorie este aceea că mama acordă o importanță deosebită propriei persoane, și nu îmbunătățirii copilului Grija excesivă îi permite să-și depășească sentimentele de vinovăție pentru respingere Aceste eforturi, presupus pentru binele copilului, necesită multă energie, dar o liniștesc și o justifică în fața celorlalți Mama încearcă să împiedice să se întâmple ceva rău în copil, spre care se îndreaptă activitatea ei constantă și frenetică Respingerea de către o astfel de mamă ia de cele mai multe ori forma fricii că copilul se va îmbolnăvi, că va muri, că va dobândi maniere proaste, se va comporta prost sau o va părăsi O mamă și-ar putea exprima atitudinea astfel: cum poate cineva să creadă că nu-și iubește copilul Ea se sacrifică pentru binele lui Ea se refuză totul pentru că trebuie să se dedice copilului ei Asta nu dovedește sentimentele ei bune? D Hipoprotecția nu este în esență un tip de creștere, ci insuficiența ei În acest caz, familia nu satisface nevoile fizice ale copilului în măsura necesară Ei uită să-l hrănească, să schimbe hainele potrivite vremii, să se spele, să-i taie părul etc Nu țin cont deloc de nevoile lui spirituale Nu are propriul colț, cărțile, jucăriile lui, nu lucrează cu el și nu ajută la pregătirea lecțiilor Părinții nu sunt interesați de modul în care copilul își petrece timpul, unde și cu cine iese în afara casei, ce face, care sunt experiențele lui E Hipoprotecția ascunsă diferă de situația anterioară în prezența doar a apariției unui fel de interes pentru educație, cu toate acestea, părinții nu depășesc cuvintele "corecte", nu necesită implementarea regulilor de comportament și regim proclamat și imediat uitat de ei; amenințările cu pedeapsa și promisiunile de recompense nu sunt respectate Copiii simt și experimentează foarte bine o astfel de atitudine formală față de educație Hipoprotecția ascunsă se observă atunci când părinții își înțeleg atitudinea incorectă și condamnată de societate față de copil și este o încercare de a-și ascunde modul de creștere cu grijă exagerată, prezentată mai ales în public Dintr-o astfel de atenție ostentativă, copilul, desigur, nu primește căldura spirituală necesară și, prin urmare, starea și dezvoltarea lui psihologică suferă și ele E Hipoprotecția indulgentă este o modalitate de creștere frecvent întâlnită, caracterizată, pe de o parte, prin lipsa de control asupra comportamentului și conivența tuturor trucurilor copilului, iar pe de altă parte, prin dorința părinților de a proteja el din masurile educative ale echipei de copii, profesori, alti adulti, accidental sau in afara serviciului care incearca sa influenteze copilul Supraprotector Acest tip de parenting poate fi descris ca fiind supraprotector Astfel de părinți nu vor permite nimănui să se amestece în relația cu copiii lor, ei își reduc la minimum relația cu soțul, prietenii și își reduc activitatea în afara casei Mamele provoacă această atitudine Capitolul Psihologia unui copil bolnav pot exista avorturi spontane anterioare, pierderea sau îmbolnăvirea unui copil, o perioadă lungă de infertilitate sau incapacitatea de a avea copii în viitor Alte motive sunt legate de experiențele mamei în copilărie Aceste mame se străduiesc să le ofere copiilor ceea ce ei înșiși nu au avut, dar în eforturile lor sunt exagerat de zeloase Cauzele hiperprotecției pot depinde și de relația dintre mama și tatăl copilului Tații pasivi care nu împart munca în casă cu mama lor, nu sunt suficient de activi în viața industrială și socială și, uneori, sunt inadecvați sexual, obligă mamele să-și transfere toată energia în îngrijirea copilului Există mai multe forme de supraprotecție: a) curat; b) compensatorie (vezi mai sus); c) mixtă (hiperprotecție în copilărie cu respingere ulterioară); d) moale (forma neexprimată); e) nematernă (hiperprotecția tatălui, surorii, fratelui, bunicii, bunicului sau a altor rude); f) dominantă, în care, alături de mica tutelă, protecția împotriva pericolelor și durerilor reale și închipuite, se impune constant voința părinților, privând copilul de libertatea de alegere, independență, inițiativă și împiedicând creșterea simțului datoriei ; g) complice, când un copil devine un obiect de admirație constantă, admirație, un "idol", care nu este doar venerat, ci și arătat tuturor ca model, talent, fenomen unic În același timp, toate farsele și greșelile sale sunt iertate necondiționat, în plus, ele sunt interpretate ca semne de neobișnuit și D = talent ; eu; Ca urmare a creșterii prin tipul de hiperprotecție, copiii devin inhibați, nevrotici, dezvoltă tulburări emoționale, fobii școlare Cu o hiperprotecție concomitentă, se observă mai multe dificultăți și comportament acasă Cu unul dominant, copiii devin parsivi, subordonați și dependenți și, prin urmare, nu se adaptează bine niciunei condiții Educaţie după tipul de responsabilitate morală sporită ; Apare în acele cazuri când, din anumite motive, propriile aspirații parentale s-au dovedit a fi neîmplinite fie în domeniul educației, fie într-o carieră de viață Părinții, identificându-se cu copiii lor, se străduiesc să-i oblige să realizeze tot ceea ce ei înșiși nu au reușit În alte cazuri, copilului i se încredințează îngrijirea, hrănirea, îngrijirea, întreținerea etc a altui membru al familiei, mai tânăr sau neajutorat Copilul înțelege cât de mare Bolile copilăriei Volumul responsabilitatea îi revine Cu toate acestea, nici un copil care este prea mic și nici deosebit din punct de vedere caracteristic nu poate suporta o astfel de sarcină Rezultatul unei astfel de poverii insuportabile (îngrijirea unei bunici bolnave, supravegherea unui frate mai mic, nevoia constantă de a aduce acasă doar cinci) poate fi tulburări psihice, în special, sub forma nevrozei obsesiv-fobice Educație contradictorie Diferitele atitudini față de copil și responsabilitățile lor pentru dezvoltarea acestuia, precum și propriile dificultăți psihologice la diferiți membri ai familiei (mamă, tată, bunica, bunic) duc uneori la faptul că într-o singură familie există modele de educație foarte diferite Pentru copil, acest lucru creează o situație psihologică foarte nefavorabilă sub forma unor cerințe și atitudini conflictuale care îngreunează adaptarea, ducând adesea la o distorsiune în dezvoltarea psihicului și formarea trăsăturilor de personalitate nevrotică Schimbarea tiparelor parentale Adesea apare în cazul despărțirii familiei, decesului sau îmbolnăvirii unuia dintre părinți, care se datorează unei schimbări în structura familiei și unei încălcări a stării psihice a părintelui care are grijă principală de copil Aceste schimbări pot fi foarte dramatice Deci, de exemplu, supraprotecția singurului copil din familie poate fi înlocuită cu subtutela ascunsă după nașterea altuia Prevenirea În prevenirea încălcărilor parentale, este cel mai important să se prevadă circumstanțele care pot contribui la acest lucru Deja în timpul sarcinii, este posibil să ne imaginăm cum va fi atitudinea mamei față de copilul nenăscut Uneori, în acest moment, pentru a schimba poziția mamei, este suficient să discutăm despre starea civilă existentă, starea psihologică a mamei sau posibilele consecințe pentru copil ale unei atitudini negative față de el Alți membri ai familiei ar trebui să fie, de asemenea, implicați în schimbarea atitudinii emergente față de copilul nenăscut În cazuri rare, sunt necesare intervenții mai active: psihoterapie sau farmacoterapie pentru o femeie care a născut deja pentru a elimina experiențele psihologice sau psihopatologice evidente care împiedică acceptarea copilului Recunoașterea timpurie a respingerii emoționale deja stabilite a unui copil, chiar înainte ca atitudinea să se stabilească, ridică, de asemenea, speranțe pentru un efect benefic al intervenției În acest moment, conversațiile inimă la inimă pot avea un efect benefic asupra mamei, explicând nu numai posibilele consecințe ale respingerii spirituale a copilului de către mamă, dar și creând o bază motivațională pentru acceptarea acestuia Aici se cuvine să ne referim la experiența studierii așa-zișilor copii "nedoriți", adică a celor născuți în Capitolul Psihologia unui copil bolnav dorința exprimată în mod repetat de către mamă de a întrerupe sarcina Dacă mamele nu au putut realiza ceea ce și-au dorit și au fost forțate să nască, atunci copiii lor se deosebeau chiar și la vârsta școlară de semenii lor prin capacitatea lor afectată de adaptare în familie, între semeni și la condițiile școlare Acest lucru a fost valabil mai ales pentru băieți Abuz asupra copilului Este extrem de important să identificăm familiile timpurii în care nu există doar respingere, ci și ostilitate evidentă cu cruzime față de copil Acest lucru este necesar pentru a preveni dezvoltarea unui sistem periculos de manipulare greșită a acestuia Abuzul părinților asupra poziției lor de conducător al destinului copilului poate fi exprimat prin privarea acestuia de îngrijire și încurajare spirituală, ceea ce în sine îi perturbă brusc dezvoltarea Cruzimea se manifestă adesea prin tratament fizic: palme constante pe ceafă sau bătăi ocazionale care pot duce la mutilarea copiilor În astfel de cazuri, este posibilă și exploatarea sexuală a copilului sub formă de seducție, corupție și chiar violență împotriva lui de către membrii familiei Cunoașterea identității părinților și a particularităților relațiilor de familie care sunt asociate cu abuzul asupra copiilor va ajuta la facilitarea recunoașterii unei astfel de situații Acești părinți includ: psihotici, persistent ostili și abuzivi, dependenți de ceilalți, depresivi-agresivi, reci, obsedați de punerea în aplicare a unei discipline crude, impulsivi, care se confruntă cu conflicte familiale sau incapabili de a-și îndeplini rolul parental Cu alte cuvinte, părinții care au un defect de caracter care permite ca impulsurile agresive să se realizeze în mod liber în raport cu un copil neajutorat sunt predispuși la tratamente crude La rândul lor, unele caracteristici ale copiilor îi determină pe părinți să-i abuzeze Aceste trăsături includ în primul rând instabilitatea afectivă, hiperactivitatea, incontrolabilitatea, comportamentul imprevizibil, incapacitatea de a stăpâni principiile morale Din păcate, primul semn de maltratare poate fi (una sau de mai multe ori mai multe) leziuni găsite la copil și, în unele cazuri, internările repetate ale victimei la spital Un semn indirect al unui astfel de tratament al unui copil poate fi, de asemenea, accidentele: arsuri, otrăviri, răni domestice sau de stradă etc Medicul trebuie să poată vedea în spatele unui singur incident, și cu atât mai mult în spatele seriei lor, particularitatea educației familiei si asigurati-va ca interveniti in soarta copilului În unele cazuri, spitalizarea sau tratamentul ambulatoriu al unui părinte bolnav va ajuta, în timp ce în altele va fi necesară creșterea temporară sau permanentă a unui copil în afara familiei După cum reiese din cele de mai sus, anumite tipuri de relații în familie pot perturba dezvoltarea psihică normală a copilului Pentru a preveni acest lucru, medicul trebuie să evalueze natura relațiilor intra-familiale și să identifice tipul de creștere, să se străduiască să normalizeze relațiile cu copilul și Bolile copilăriei Volumul prevenind astfel reacțiile sale anormale, dezvoltarea caracterologică, îmbunătățirea oportunităților de adaptare socială Printre mijloacele menite să ajute în acest sens se numără conversațiile individuale cu părinții, psihoterapia familială, psihoterapia colectivă care implică mai multe familii cu probleme, diverse tipuri de psihoterapie cu copilul însuși, includerea igienei mintale și a psihoprofilaxiei în educația pentru sănătate Reacția personalității copilului pentru boala Un copil bolnav, de regulă, diferă de unul sănătos Starea lui se schimbă, poate deveni deprimat, iritabil, plângăcios sau anxios, neliniştit şi mai rar mulţumit Cu toate acestea, nu numai starea emoțională poate fi supărată Uneori apar și persistă gânduri despre gravitatea bolii, despre exclusivitatea ei, despre imposibilitatea vindecării sau, dimpotrivă, despre nesemnificația și frivolitatea ei În acest sens, atitudinea față de tratament se dovedește a fi fie adecvată și chiar dependentă, fie disprețuitoare și respingătoare de proceduri, manipulări și medicamente Mulți copii au probleme de comportament Ei nu se mai joacă, se pierde imediat comunicarea cu adulții și copiii Copiii nu se bucură de jocurile și distracția comună Uneori există încălcări mai pronunțate ale contactelor, ceea ce duce la singurătatea copiilor bolnavi, care nu se mai străduiesc pentru societatea semenilor și bătrânilor lor Ei pot fi împovărați de limitările pe care boala le impune Adesea, copiii refuză să respecte regimul, nu se supun bătrânilor și devin încăpățânați Tiparul comportamentului lor este perturbat de farse și uneori de acțiuni neașteptate și nepotrivite Experiențele descrise și tulburările de comportament la copiii bolnavi sunt manifestări deosebite ale reacției personalității copilului la boala care a apărut * Familia și boala copilului În majoritatea covârșitoare a cazurilor, boala unui copil este trăită de familie ca un eveniment excepțional Familiile moderne, de regulă, au puțini copii și, prin urmare, boala singurului sau chiar a unuia dintre doi sau trei copii se transformă într-o dramă Anxietatea crescută a părinților moderni este ușor de explicat Un singur copil dezvoltă de obicei un atașament foarte profund Ei văd în el nu doar continuarea familiei, ci și cel care va împlini toate visele neîmplinite ale părinților săi și le va corecta greșelile Cu el sunt asociate speranțe pentru sprijin la bătrânețe Pentru mulți, așadar, pierderea unui singur copil nu este doar pierderea unei persoane dragi, ci și prăbușirea speranțelor Nu este de mirare că într-o astfel de situație, un copil de la o vârstă fragedă Capitolul Psihologia unui copil bolnav nu L) vârsta creează condiții "de seră" pentru educație, este ferită de pericole și dificultăți reale și imaginare În aceste cazuri, răsfățarea educației egoiste se îmbină cu îngrijorarea și temeri excesive față de copilul nenăscut Privind adesea copilul de activitate și inițiativă, părinții îi agravează nesiguranța, incapacitatea de a trăi în viața reală, deși în același timp sunt extrem de îngrijorați de bunăstarea lui Acest lucru este valabil mai ales pentru atitudinile față de bolile posibile sau deja apărute ale copilului Această atitudine a părinților de astăzi este influențată de multe alte circumstanțe Primul este nivelul scăzut al propriei stări de sănătate a multor părinți, bolile lor frecvente, experiențele asociate cu boli severe ale celor dragi În plus, părinții se tem adesea că din cauza bolilor lor nu vor putea să-și crească fiul sau fiica Al doilea este conștientizarea dotării cu privire la pericolul anumitor boli și pericolele de mediu Mass-media, și mai ales eforturile penibile ale educației pentru sănătate, au contribuit ca unii oameni nu atât să promoveze sănătatea sau să prevină bolile, cât să se teamă de posibilitatea infecției sau bolii În mod constant frică de hrănirea necorespunzătoare, infectarea, neprotecția, supraîncărcarea copilului, părinții de fapt nu creează condiții pentru întărire și efort fizic, ceea ce ajută la întărirea rezistenței corpului copilului Al treilea este convingerea părinților în cunoștințele sau ignoranța lor despre o anumită boală sau bolile copilăriei în general În funcție de prezența sau absența acestor cunoștințe, unii părinți își tratează singuri copiii cu încredere, alții "corectă" prescripțiile medicilor, iar alții, crezând că abordarea copilului lor este greșită, îl duc de la un specialist la altul Ideile insuficiente sau distorsionate ale părinților despre vindecare afectează uneori "aducerea copilului însuși în timpul bolii Toate aceste circumstanțe se manifestă diferit în funcție de caracteristicile psihologice individuale ale părinților Părinții care sunt extrem de concentrați pe sănătate creează în familie o atmosferă de frică, incertitudine, așteptări de boli grave și, atunci când apar, un rezultat prost Egoiști, străduindu-se să trăiască pentru spectacol, să profite de tot, părinții vor încerca să folosească chiar și boala copilului pentru a atrage atenția asupra lor Foarte încrezători în abilitățile și capacitățile lor, părinții aroganți nu acordă adesea suficientă atenție copilului în general și în special în timpul bolii Atmosfera care se dezvoltă în familie în timpul bolii unui copil depinde în mare măsură de modul în care este crescut Dacă copilului îi lipseau îngrijirea, atenția, îndrumarea înainte de îmbolnăvire, atunci nici în timpul bolii într-o astfel de familie nu i se va asigura tot ce este necesar În același timp, unii părinți, realizând că, înainte de îmbolnăvirea copilului, nu l-au înconjurat suficient cu grijă, i-au dedicat puțin timp, se reorganizează și îi creează toate condițiile În aceleași familii în care copilul este înconjurat de atenție excesivă, unde încearcă să avertizeze pe toată lumea Bolile copilăriei Volumul dorinta lui, unde fiecare fapta lui este admirata, respectiv, in timpul unei boli, grija se intensifica În aceste cazuri, este necesar să avertizam că, în bunele lor intenții, părinții pot face rău copilului Din păcate, acest lucru se manifestă prin împachetarea excesivă de la presupusa răcire, în organizarea lecturilor, vizionarea emisiunilor TV sau a altor distracții prea obositoare pentru pacient , Situația care se dezvoltă în jurul unui copil bolnav este uneori influențată de relația care se dezvoltă între părinți și personalul medical Respectul pentru cunoștințele medicului curant și încrederea în toate numirile sale fac din mamă nu numai un colaborator indispensabil în procesul de tratament, dar creează și o atmosferă de speranță, de încredere într-un deznodământ rapid și de succes al bolii Copilul simte starea de spirit a parintilor, primind indrumarea necesara pentru tratamentul lui Starea de spirit și starea sa generală se îmbunătățesc atunci când părinții au grijă de el, nu doar crezând în succesul pe termen lung al tratamentului, ci și realizând corectitudinea a tot ceea ce i se prescrie Imaginea internă a bolii (ICP) Boala care a venit în casă nu schimbă doar ordinea stabilită a vieții, relația dintre adulți, ci schimbă și copilul însuși Din păcate, nu toată lumea reușește să observe corect și în timp util că schimbările apar nu numai în organism, în organele interne, ci și în psihicul, starea de spirit și comportamentul său În același timp, mulți oameni știu că, dacă starea psihică a copilului depinde de boala organelor interne, atunci aceasta din urmă poate afecta și cursul recuperării Copiii bolnavi își tolerează diferit boala, dar nu există un singur copil care să nu aibă una sau alta reacție la ea Această reacție chiar și a unui copil mic este destul de complicată Constă în evaluarea și experimentarea multor senzații dureroase locale, bunăstare generală, autoobservare, idei despre boala cuiva și cauzele acesteia Datorită complexității, această reacție a personalității pacientului la boală se numește tabloul intern al bolii Formarea sa la copii diferă de cea la adulți, cu atât mai semnificativă cu cât copilul este mai mic Tabloul intern al bolii, în funcție de conținut, poate acționa atât pozitiv, cât și negativ, afectează manifestările și evoluția bolii, relațiile de familie și performanța academică În unele cazuri, se dovedește a fi cauza unor experiențe grave, uneori conducând la dezvoltarea tulburărilor nevrotice Abilități mentale și WKB După cum sa menționat deja, imaginea internă a bolii la copii se formează diferit decât la adulți Depinde de o serie de caracteristici În primul rând, abilitățile mentale ale re- Capitolul Psihologia unui copil bolnav bancă Înțelegerea a ceea ce se întâmplă în corp și ideile despre procesele bolii depind de nivelul de dezvoltare a gândirii și, prin urmare, de regulă, sunt asociate cu vârsta Capacitatea de a evalua experiențele dureroase depinde și de dezvoltarea ideilor despre corpul cuiva Dacă ceva interferează cu atomul, de exemplu, o boală a sistemului nervos central, Educație greșită, atunci aceasta va servi ca un obstacol în calea evaluării corecte a senzațiilor dureroase Este necesar să puteți sistematiza și explica impresiile și experiențele asociate cu boala Absența sau lipsa unor astfel de abilități duce la faptul că se va crea o imagine internă distorsionată a bolii Este necesară și voință semnificativă Fără ele, este imposibil să te concentrezi pe experiențele tale, să le compari cu ceea ce ai trăit în trecut, adică să le evaluezi Cunoștințe de sănătate Fără cunoștințe despre modul în care un copil se raportează la sănătatea sa, adică fără a înțelege imaginea sa internă a sănătății (IH), este imposibil să ne facem o idee despre imaginea internă a bolii Astfel, necesitatea studierii psihologiei sănătății este dictată de faptul că fără pătrundere Este imposibil să vă formați o idee adecvată a reacțiilor personalității copilului la boală și, prin urmare, este imposibil să creați suportul psihoterapeutic necesar pentru pacient Evaluarea psihologiei sănătății constă în observarea stării de spirit ■ alimentația, comportamentul, reacțiile copilului la anumite schimbări din mediu și din poveștile sale despre bunăstarea lui Statul reflectă adevărata stare a lucrurilor din organism și funcțiile sale Poate fi exprimat în termeni stabiliți în urma măsurătorilor, analizelor, probelor și ț e Sentimentele sunt subiective și nu întotdeauna exacte Exprimă sentimentele și dispozițiile trăite de o persoană Pentru un copil, sănătatea devine semnificativă atunci când începe să înțeleagă importanța acesteia pentru desfășurarea eficientă a unei anumite activități în joc sau studiu Întreaga personalitate în ansamblu participă la crearea unei imagini interne a sănătății Cu cât psihicul este mai complex, cu cât copilul este mai în vârstă, cu atât motivele de activitate sunt mai diverse, cu atât starea sa fizică este mai importantă pentru copil Atitudinea copilului față de sănătate face parte din autocunoașterea lui sau, mai exact, din imaginea lui despre "eu" Imaginea despre sine constă în perceperea înfățișării, a comportamentului și a calităților cuiva Odată cu vârsta, apare o imagine ideală despre sine și există dorința de a deveni ca ea ■ Evaluarea copilului despre sine este determinată de gradul de satisfacție față de sine și este semnificativă pentru comportament și experiențe Măsura satisfacției față de sine și, în cele din urmă, față de sănătatea cuiva este asociată cu numărul de evaluări pozitive și negative ale celorlalți (părinți, adulți, bătrâni, colegi) Pentru satisfacție izv Bolile copilăriei Volumul sănătatea lor poate fi afectată de diferența dintre modul în care un copil se percepe pe sine și modul în care și-ar dori să fie Imaginea lui "Eu" se formează sub influența experienței și are un caracter declarativ Există o fixare a calităților și capacităților existente Până la vârsta de șapte ani, imaginea "eu" devine adecvată, dar în acest moment ideea semnificativă a lui însuși este lipsită de ambiguitate - fie pozitiv, fie negativ Imaginea semnificativă a lui "Eu" ("I-concept") se reduce la cunoștințe despre prezența forței, dexteritatea, coordonarea mișcărilor, idei despre aspectul cuiva și greutatea corporală "Imaginea I" evaluativă (autoevaluare) reflectă rezultatele comparării acestor calități cu cele ale altor copii Din cele spuse se poate observa că apariţia conştiinţei de sine afective este posibilă datorită asimilării atitudinilor celorlalţi faţă de copil Mulți copii știu mult mai multe despre corpul lor decât ar trebui Cu toate acestea, gândurile lor despre structură și funcție pot fi încă vagi și eronate La evaluarea tabloului intern al sănătății, trebuie avut în vedere faptul că acesta poate fi incomplet sau distorsionat, nu numai din cauza vârstei prea fragede a copilului, ci și pentru că personalitatea acestuia, în anumite condiții, nu este capabilă sau nu dorește să da o reflectare reală a stării fizice Această situație apare atunci când conștiința de sine este distorsionată, ceea ce poate fi asociat cu o structură particulară a personalității și interacțiunea proceselor emoționale și cognitive Ca urmare, există o instabilitate a imaginii "eu" și a stimei de sine, o distorsiune a imaginii "eu-ului" fizic, dependența stimei de sine de evaluarea așteptată a celorlalți Factorii care distorsionează imaginea internă a sănătății la copii pot deveni baza unei concentrări excesive asupra stării lor somatice (apariția gândurilor ipocondriace), pentru exagerarea afecțiunilor individuale (agravare), pentru apariția anumitor simptome de boli (o durere) dorința de a pierde în greutate, corectarea defectelor fizice reale sau imaginare) Cunoștințe despre organele interne și boli Cunoașterea structurii și funcțiilor organelor interne au o importanță considerabilă pentru proiectarea imaginii interne a bolii Potrivit lui E Gellert ( ), copiii presupun că numărul de organe interne la oameni este diferit Numărul mediu de organe interne numite copii a variat de la trei la - ani la treisprezece la - ani Cel puțin jumătate dintre copii menționează oase, vase de sânge, inimă și sânge Până la vârsta de ani, copiii numeau inima cele mai importante părți ale corpului, iar apoi, începând de la - ani, creierul O șapte dintre respondenți au considerat plămânii, nasul, faringele și gura ca fiind vitale Dacă copiii mai mari ar judeca nevoia de organe pe baza participării lor |d Capitolul Psihologia unui copil bolnav i ₽ a vieții organismului, apoi cele mai tinere - în funcție de timpul care a fost necesar pentru îngrijirea lor Picioarele, de exemplu, au fost numite în legătură cu nevoia constantă de a le spăla Până la / dintre copiii cu vârsta de - ani sunt relativ; DAR, ei determină corect dimensiunea inimii și o plasează corect pe "diagrama corpului" În ceea ce privește alte organe, acest lucru este rareori posibil Până la vârsta de ani, copilul înțelege cea mai mare importanță a inimii între alte organe Până la ani, majoritatea jȘtbo înțeleg într-o oarecare măsură importanța inimii pentru circulația sângelui " Între și ani, aproape jumătate dintre copii cred că plămânii sunt în gât, faringe și cap copiii sub ani nu cunosc scopul plamanilor Unii chiar si la persoanele in varsta cred ca plamanii exista pentru mestecat, pentru umezirea gurii etc ("Și mai importantă pentru crearea unei imagini interne a bolii este cunoașterea copiilor despre boli și cauzele acestora Exemplul răcelii la copiii de - ani arată că aceștia trec prin trei etape de dezvoltare a ideilor" despre cauzele lor Prima situație, descriptivă, se caracterizează printr-o explicație a cauzelor prin enumerarea condițiilor, situațiilor sau acțiunilor care coincid cu debutul bolii La vârsta de ani, copilul poate, ca răspuns la o întrebare despre cauza ilirului, spuneți: "Pentru că băiatul tușește în apropiere", dar nu va putea explica legătura dintre aceste evenimente În a doua etapă exploratorie deja • se numește nocivitatea reală care duce la boală, dar fără a explica acțiunea acesteia După ce a ajuns la a treia etapă ( ani), copilul este capabil să explice mai mult sau mai puțin corect mecanismul bolii Se pare că copiii își văd adesea boala ca pe o pedeapsă pentru comportamentul rău Mai mult de o treime dintre copiii de - ani cred că boala este rezultatul unei încălcări sau necunoaștere a regulilor de comportament, se condamnează pentru abaterea care ar fi cauzat boala Opinia despre cauza bolii variaza la un copil in functie de daca este sanatos si cat de grav este bolnav ACTH din LgAK tinde să scadă S-a dovedit că la copiii cu LAC, intensitatea sintezei catecolaminelor și glucocorticoizilor este redusă, iar pe acest fond, raportul sintezei glucocorticoizi-mineralocorticoizi este deplasat către mineralocorticoizi, ceea ce contribuie la hiperplazia secundară a țesutului limfoid, retenție de sodiu, apă, cloruri Schimbul de apă la copii este instabil Acest lucru provoacă fluctuații mari ale greutății corporale, ușurința dezvoltării umflăturii Conținutul de zahăr din sânge este de obicei scăzut Activitatea catalazei din sânge este redusă , Tabloul clinic Copiii cu LA sunt palizi, letargici, apatici, pliul cutanat este flasc, musculos laura este slab dezvoltată, tonul îi este coborât Înălțimea sau vârsta potrivită Bolile copiilor Tom T norme, sau le depășesc datorită membrelor mai lungi Adesea de remarcat este gâtul scurt, "coloana vertebrală" lată și aspră și în același timp omoplați scurti îngusti cu unghiuri proeminente pterigoide, îngustarea deschiderii superioare a pieptului, aranjarea orizontală a coastelor, genu valga, pedes plani Copiii obosesc rapid, nu tolerează iritațiile prelungite și severe Cea mai caracteristică trăsătură a LgAK este tendința la o creștere semnificativă persistentă a ganglionilor limfatici, a glandei timus Creșterea ganglionilor limfatici mezenterici și mediastinali, foliculilor limfatici ai peretelui faringian posterior, limbii, mărirea amigdalelor palatine și nazofaringiene este, de asemenea, caracteristică Creșterile adenoide ale amigdalei nazofaringiene duc la întreruperea respirației nazale, rinită prelungită, un fel de tip adenoid al feței, înrăutățește alimentarea cu sânge a creierului, deoarece scăderile de presiune în nas în timpul respirației au o anumită valoare de "aspirație" pentru fluxul sanguin la părțile frontale ale creierului Probabil, ceva letargie emoțională, imobilitate, inactivitate fizică la copiii cu PHAC sunt asociate cu acest lucru Cu o creștere pronunțată a glandei timus, se dezvoltă semne de compresie a tractului respirator: un timbru scăzut al vocii, răgușeală, înclinarea capului în timpul somnului, respirație zgomotoasă, dispnee inspirator-espiratorie, agravată în timpul somnului și, în general, când copilul este în poziție orizontală, "strigăt de cocoș" când plânge, tuse "fără cauză" Imunopatia cu imunodeficiență neclasificată la copiii cu LA se manifestă în primul rând printr-un indice infecțios ridicat, adică acesta este un grup de "copii frecvent bolnavi" În plus, ele dezvăluie adesea modificări ale pielii caracteristice ECAC, o tendință la infecții respiratorii frecvente și prelungite și patologie imunocomplexă - vasculită, artralgie, mai rar - artrită, miocardită Bolile infecțioase ale tractului respirator la astfel de copii apar adesea cu semne evidente clinic de tulburări de microcirculație, neurotoxicoză sau simptome de deficit intermitent de sare insuficiență suprarenală: colaps, tulburări dispeptice (regurgitație, vărsături, diaree, flatulență cu hiponatremie în sânge) Pentru copiii cu PHAC, sunt caracteristice modificări ale sistemului cardiovascular: zgomote înăbușite ale inimii, suflu funcțional auzit atât peste inimă, cât și peste vase mari, tendință la scăderea tensiunii arteriale, tahicardie Uneori găsesc o mică așa-numită "inimă cu picurare", hipoplazie a arcului aortic, defecte cardiace congenitale În sângele periferic în PAC, limfocitoză și monocitoză, anemie, o creștere a numărului de -limfocite și limfocite care poartă receptori Fc pe suprafața lor, un nivel crescut al CIC, sunt detectate semne de imunodeficiență neclasificabilă, studiile biochimice relevă disproteinemie, un nivel crescut al lipidelor totale și al colesterolului, iar hormonale - valori scăzute ale ACTH, TSH, cortizol Capitolul Anomalii ale constituției și diatezei fc În tuberculoza la copiii cu LAAC, cel mai frecvent curs torpid al bolii este sub formă de scrofulus (scrofula): conjunctivită flictenulară, keratită cu noduli și ulcere tipice (conflicte), fotofobie, lacrimare și dezvoltarea blefaritei, rinite persistente , otita purulentă și mastoidita , o creștere a glandelor parotide, creșteri adenoide, o creștere a ganglionilor limfatici cervicali, submandibulari, occipitali și parotidieni V Uneori, stările subfebrile la copiii cu LgAK și ECAK nu pot fi asociate cu prezența focarelor de infecție, iar în aceste cazuri este necesar să se constate central !; ny (neuroendocrină) geneza lor Cele mai pronunțate manifestări ale LgAK se dezvoltă de obicei la vârsta de - ani În viitor, manifestările sunt netezite treptat sau; dispar complet, deși astfel de copii ar putea avea pubertate întârziată Trebuie amintit că copiii cu PHAC au un risc crescut de dezvoltare;; dezvoltarea sindromului morții subite, astmului bronșic dependent de infecții și boli autoimune Diagnostic și diferențial diagnostice La diagnosticarea LgAK, trebuie amintit că, potrivit diverșilor autori, o creștere a glandei timus cu un examen clinic și radiologic amănunțit poate fi detectată la - % dintre copiii mici, mai des după boli Aceasta este o stare fiziologică În plus, majoritatea copiilor cu vârsta cuprinsă între - ani prezintă o oarecare hiperplazie a aparatului limfoid periferic Motivul pentru aceasta este neclar Bolile frecvente, focarele cronice de infecție contribuie la o creștere și mai mare a aparatului limfoid Cu toate acestea, o igienizare suficient de intensivă și rațională a focarelor de infecție poate duce nu numai la normalizarea completă a stării generale, ci și la o scădere semnificativă a ganglionilor limfatici Diagnosticul de LA ar trebui luat în considerare atunci când există un aspect caracteristic al copilului în combinație cu creșterea persistentă, semnificativă a ganglionilor limfatici și a timusului, care persistă în perioada liberă de infecție Se recomanda prin metode de laborator sa se dovedeasca prezenta per-; infecții virale persistente (PCR, detectarea anticorpilor etc ) Semnul radiologic al timusului mărit este o creștere a indicelui cardiotimico-toracic (exprimat ca procent din lățimea umbrei cardiotimice la locul bifurcației traheale până la diametrul transversal al toracelui la nivelul cupolei) diafragma - Tabelul ) Cu toate acestea, cu o abordare mai riguroasă, se propune să se considere glanda timus clar mărită dacă indicele timico-toracic la copiii din primele luni de viață depășește %, - luni - mai mult de %, - ani - peste %, la ani - peste %, peste ani - peste % La detectarea inițială a unei timomegalii clare a copilului, este necesar să se consulte un endocrinolog, un imunolog și un chirurg Bolile copilăriei Volumul Tabelul Indicele timico-toracic (%) în timomegalie la copii de diferite vârste (Baranov A A et al , ) Norma de vârstă grad II grad III grad Până la an , + , , + , , ± , , ± , - ani , + , , + , , ± , , ± , Vârsta , ± , , + , , ± , - Cu un diagnostic diferențial la un copil, ar trebui exclusă prezența unei deficiențe ereditare de imunitate, boli care conduc, de asemenea, la o creștere generalizată a ganglionilor limfatici, inclusiv accelerarea Tratament În tratamentul copiilor cu PHAC, respectarea regimului zilnic, expunerea suficientă la aer proaspăt, întărirea sistematică, masajul sistematic și gimnastica sunt de importanță primordială În alimentația copiilor, este indicat să se limiteze laptele de vacă și carbohidrații ușor digerabili (cereale, jeleu, zahăr) Laptele de vacă trebuie înlocuit cu produse lactate Alimentele complementare sunt potrivite legume, fructe Numirea constantă a adaptogenilor, agenți care stimulează apărarea organismului și funcția suprarenală este arătată: cursuri alternante de glicyram, dibazol, metacil, pentoxyl, vitaminele B , B și B , A, E, aloe, eleuterococ, ginseng, rădăcină de aur În plus, este necesar să se furnizeze organismului o cantitate suficientă de vitamine C, B și B , pentru a diagnostica precoce și a trata corect rahitismul, infecțiile concomitente și anemia Copiilor li se prescriu periodic preparate de calciu (gluconat, glicerofosfat), bifidumbacterin, bifikol Luând în considerare cele de mai sus cu privire la patogeneza LAAC, acestor copii li se arată (mai ales în cazul infecției virale persistente dovedite sau prezența focarelor cronice de infecție - adenoidită, pielonefrită etc ) numirea unui curs de Viferon (un domestic medicament imunostimulator antiviral realizat sub formă de supozitoare, vezi Anexa pentru compoziție) Copiilor cu LgAK li se administrează Viferon (conținând UI de interferon într-un supozitor), supozitoare pe zi cu un interval de ore timp de zile, apoi timp de săptămână la două zile, supozitoare pe zi cu un interval de ore , apoi în decurs de săptămână - la două zile, lumânare noaptea, după care - lumânare noaptea de ori pe săptămână timp de - săptămâni și apoi - săptămâni, lumânare noaptea dată pe săptămână Cursul general este de luni În absența infecțiilor dovedite, cursul Viferon poate fi scurt - zile Creșterile adenoide trebuie îndepărtate chirurgical numai în absența completă a respirației nazale sau cu recurențe frecvente ale inflamației cavității bucale Capitolul Anomalii ale constituției și diatezei dansurile respirației Adesea, după adenotomie, la copiii care suferă de diateză, excrescențe adenoide reapar Vaccinările preventive pentru copiii cu PHAC se fac la ora obișnuită, dar cu pregătire adecvată, similară cu cea pentru ECAC Urmărirea diferențiată a copiilor cu PHAC în policlinică prevede consultații obligatorii ale unui medic pediatru, endocrinolog, imunolog și otolaringolog Prevenirea Cel mai important element de prevenire este tratamentul infecțiilor cu transmitere sexuală (există mai mult de ), alimentația rațională a unei femei însărcinate și hrănirea adecvată a copilului în funcție de vârstă Hrănirea unilaterală cu predominanța unuia sau a altuia produs în dietă, trebuie evitată supraalimentarea Respectarea regimului zilnic, mersul pe jos, călirea, masajul și gimnastica sunt de mare importanță DIATEZA NERVOS-ARTRITICĂ Conceptul de "diateză nervos-artritică" (Diathesis neuroarthritica) a fost introdus în pediatrie în anii - J Combi Diateza nervos-artritică (NAD) se caracterizează prin excitabilitate nervoasă crescută, tulburări de alimentație, tendință la cetoacidoză și, mai târziu, o predispoziție la dezvoltarea obezității, nefritei interstițiale, urolitiază, ateroscleroză, boli diencefalice, diabet zaharat de tip , gută si artrita metabolica Tulburările metabolismului acidului uric sunt principalul marker de laborator al NAD, dar nu singurul, iar diateza acidului uric și purinoza sunt un tip de NAD Tulburările ereditare tipice ale metabolismului acidului uric nu se caracterizează prin stări cetoacidotice, o tendință la tulburări ale metabolismului lipidic, diabet zaharat etc , adică ceea ce este caracteristic NAD Frecvența NAD la copii este de aproximativ - % și a crescut în Rusia în ultimul deceniu Etiologie În formarea NAD la un copil, pe de o parte, moștenirea anumitor proprietăți patologice ale metabolismului joacă un rol, iar pe de altă parte, nutriția, regimul și mediul În familia copiilor expuși la NAD, de obicei din partea tatălui, manifestări ale bolii metabolice sub formă de gută, obezitate, colelitiază urinară și colelitiază, ateroscleroză, diabet zaharat, iar pe de altă parte, neurastenie, migrenă, boală ischemică, hipertensiune arterială , boli recurente ale aparatului respirator, stomacului și duodenului Bolile copilăriei Volumul Patogeneza În patogeneza NAD, următoarele tulburări sunt de importanță primordială: ) un nivel ridicat de excitabilitate la orice nivel de recepție, ) încălcarea metabolismului purinelor cu o creștere a conținutului lor în sânge și urină, ) capacitatea scăzută de acetilare a ficatului și alte defecte mitocondriale nedescifrate Hiperuricemia poate fi cu fermentopatie ereditară - deficit de glucozo- -fosfatază, hipoxantin-guanin fosforibosiltransferaze, activitate crescută a fosforibozil pirofosfat sintetazei Cel mai caracteristic test de laborator pentru această diateză este creșterea nivelului de acid uric din sânge (peste µmol/l) La pacienți, există o creștere a sintezei acidului uric și nu o scădere a degradarii acestuia Unii autori aderă la ipoteza moștenirii diatezei de acid uric în mod autosomal dominant cu penetranță redusă la ambele sexe, dar mai scăzută la femei; alţi autori înclină în favoarea moştenirii poligenice Acest lucru subliniază rolul factorilor de mediu în formarea diatezei Tendința la boli alergice și reacții paraalergice în NAD poate fi explicată și prin faptul că acidul uric inhibă adenilat ciclaza, sinteza nucleotidelor ciclice Scăderea glicemiei, creșterea lipolizei în timpul postului (pauze lungi la mese), bolile acute, stresul, aportul crescut de grăsimi din alimente contribuie la cetogeneză și la dezvoltarea cetoacidozei la copiii cu NAD, până la comă Secvența standard de evenimente în sindromul vărsăturilor acetonemice este următoarea: malnutriție, pierderea poftei de mâncare, miros de acetonă din gură, vărsături repetate, dezvoltarea exsicozei Cu toate acestea, până la vârsta de - ani, crizele acetonemice la copii încetează Clinica Deja în copilărie, un copil poate prezenta o excitabilitate nervoasă crescută asociată cu NAD Odată cu vârsta, copiii devin și mai excitabili, de exemplu, pot țipa de la mușcăturile de țânțari Dezvoltarea mentală a copiilor cu NAD este înaintea normelor de vârstă: sunt curioși, vioi, își amintesc cu ușurință ceea ce aud sau citesc Acești copii sunt adesea numiți copii minune De obicei, acești copii sunt denumiți ca fiind un tip de sistem nervos puternic dezechilibrat, hiperexcitabil Adesea au terori nocturne, ticuri, atacuri coreice, labilitate emoțională, hipersensibilitate la mirosuri, idiosincrazii, vărsături obișnuite, enurezis, tuse obsesivă Toate simptomele neurologice în Capitolul Anomalii de constituție și diateză Cei cu NAD sunt grupați sub termenul de sindrom neurastenic, principalul marker clinic al NAD Adesea, copiii cu NAD se plâng de dureri abdominale, fenomene dizurice, dureri în mușchii extensori și migrene Sindromul Frecvent Suprapresiune - anorexia persistentă, dificil de tratat Majoritatea copiilor cu NAD sunt subponderali, dar unii tind să fie supraponderali de la o vârstă fragedă Uneori, mai des fetele, se îngrașă rapid la pubertate Adesea dimineața se determină mirosul de acetonă (fruct putrezit) din gură Scaunul este, de obicei, abundent, în ciuda apetitului scăzut sindromul dismetabolic Periodic, copiii cu NAD brusc sau după o scurtă stare de rău (excitație, plângeri de cefalee, anorexie, greață, constipație, scaune ușor acolice) pot prezenta B vărsături repetate, care durează - zile sau mai mult, dureri de crampe în abdomen acelea care miros a acetonă din gură În viitor, semne de exsicoză, respirație toxică zgomotoasă, tulburări hemodinamice, hipertermie, ? Comă Această afecțiune este definită ca vărsături acetonemice (criză acetonemică) Factorii provocatori pot fi boli acute,; stres, abuz de carne și alimente grase cu o cantitate insuficientă de carbohidrați, hrănire forțată, consum de ciocolată, fasole, cacao, cafea În timpul unei crize, nivelul corpilor cetonici, amoniac, acid uric, BE crește în sânge, pH-ul scade (acidoză metabolică) " + - Semne de ARVI concomitent care implică secțiunile respiratorii terminale Necunoscută Foarte, foarte des - + Edem pulmonar alveolar Foarte, foarte des Des + - Moartea a fost observată de alții Aproape niciodată Rareori - Zone alternante de emfizem și atelectazie în plămâni Necunoscut Adesea - + Aspiraţia maselor esofagiene " - + Fecale în jurul anusului " " - + Vezica goală " " - + Anemia splinei Aproape niciodată Foarte, foarte rar - Revărsare izolat de sânge în inima dreaptă Foarte, foarte rar Rareori - Notă O sumă de + sau mai mult corespunde unei probabilități mai mari de deces ca urmare a fibrilației ventriculare, o sumă de - sau mai puțin corespunde unei deces mai probabile ca urmare a apneei Dacă nivelul pragului nu este atins, răspunsul este nedeterminat capitolul I M Vorontsov se referă SHS la un fel de afecțiune limită cauzată de procesul intensiv de creștere a copilului și diferențierea activă a structurilor sale tisulare, caracterizată printr-o neadaptare pronunțată a copilului în primul an de viață, a cărei variantă extremă poate fi o rezultat letal pe fondul expunerii la un factor nespecific care este minim ca severitate Markerii acestei stări limită, conform lui I M Vorontsov, pot fi semne fenotipice care caracterizează ritmul și armonia maturizării biologice a copilului Prevenirea Prevenirea primară a SHS se reduce la educația medicală a populației și la îmbunătățirea activității centrelor de planificare familială astfel încât o femeie, deja în momentul planificării sarcinii, renunță la obiceiurile proaste (fumat, consumul de alcool, droguri), observă principii de nutriție rațională, activitate fizică, stil de viață, necesită zilnic preparat multivitaminic-mineral După nașterea unui copil, este important pentru toți părinții [Vorontsov I M și colab , ]: - incearca sa adoarma copilul pe spate, si nu pe burta, de preferat pe o saltea groasa fara perna; - se străduiește să se asigure că copilul doarme în propriul pat, dar în aceeași cameră cu părinții săi; - nu supraîncălziți sau răciți prea mult copilul, nu îl înfășați prea strâns; - nu se fumeaza in camera in care se afla copilul; - evitați expunerea copilului la mirosuri înțepătoare, sunete și stimuli lumini, mai ales în timpul somnului, inclusiv în timpul zilei; - depuneți eforturi pentru a menține, pe cât posibil, alimentația naturală a copilului cel puțin luni de viață; - efectuați masaj și gimnastică adecvate vârstei, întărire Copiii cu encefalopatie, sub supravegherea unui neuropatolog, urmează cursuri alternative de medicamente neurotrofice, adaptogene din plante, terapie cu vitamine și medicamente care promovează mielinizarea fibrelor nervoase În același timp, dacă copilul a avut atacuri de apnee care au dus la SHS avort, atunci administrarea sistematică de aminofilin ( , mg/kg la fiecare ore pe cale orală) este utilizată pentru prevenirea secundară, în timp ce non-stop (inclusiv acasă) pentru activitatea cardiacă iar respiratia sunt monitorizate de un monitor cardiorespirator Este indicat ca astfel de copii să doarmă într-un pătuț balansoar În acest caz, părinții trebuie să cunoască tehnicile de masaj cu inima închisă, respirația gură la gură, precum și acordarea primului ajutor Bolile copiilor Volumul ajutor mental În sindromul QT lung, mulți autori recomandă obzidan , până la mg/kg de ori pe zi Când se identifică un defect în β-oxidarea acizilor grași, este utilă carnitina orală în doză zilnică de mg/kg (mai ales dacă copilul are o întârziere în dezvoltarea fizică) Este util pentru astfel de copii și numirea riboflavinei în cursuri (în megadoze de mg / zi) Numirea ambelor medicamente (alternant) este posibilă pe tot parcursul primului an de viață Pentru gestionarea copiilor cu reflux gastroesofagian, consultați secțiunea corespunzătoare a manualului capitolul CONDIȚII DEFICIENTE Stările de carență (SD) reprezintă un grup de boli, în principal la copiii mici, a căror cauză este fie aportul insuficient din alimente, fie pierderile excesive, fie utilizarea scăzută a anumitor substanțe în organism DS se poate referi la ingredientele principale ale alimentelor: apă, proteine, grăsimi, carbohidrați, vitamine, minerale Cele mai caracteristice caracteristici ale DS sunt: Frecvența lor maximă cade pe piept, devreme și mai târziu în adolescență Acest lucru se datorează faptului că în aceste perioade de vârstă creșterea corpului este cea mai activă, creșterea masei celulare și nevoia de ingrediente principale la kg de greutate corporală sunt maxime (Tabelele , ) Cauze comune și mecanisme de dezvoltare: - Rezerve reduse la nastere la unele grupe de copii (prematuri, copii cu retard de crestere intrauterina, precum si copii din mame alcoolice, cu unele boli somatice cronice) Tabelul Necesarul mediu de apă pentru copiii de diferite vârste in diverse conditii Vârstă Necesarul de apă pe zi în ml/kg greutate corporală zile - zile - luni - luni - luni - an - ani - ani - ani - ani - ani - Tabelul Necesarul zilnic de proteine, vitamine și minerale (Academia Națională Americană de Științe, )* Vârstă, ani Greutate corporală, kg Înălțime, cm Proteine, g Vitamine solubile Minerale în grăsimi aport £ S f Fosfor, mg £ X E Z Fier, mg I £ > s I o £ ț X o' £ jb, w & X o XXX Riboflavină, mg sănătos, somn "rău", superficial, întârziere în dezvoltarea abilităților de rotație legate de vârstă Apetitul este selectiv, adesea redus Copiii arată slăbit, păstos, pielea lor este palidă, uscată, uneori cu o nuanță cenușie (cu supraalimentare cu proteine), turgența țesuturilor și tonusul muscular sunt reduse, deși stratul de grăsime subcutanat este exprimat suficient sau chiar excesiv Indicele de grăsime al lui L I Chulitskaya este crescut Stratul de grăsime subcutanat excesiv este de obicei deosebit de distinct pe șolduri, abdomen, în timp ce mânerele sunt subțiri Anemia deficitară, semnele clinice de hipovitaminoză sunt caracteristice În serul de sânge, conținutul de fosfolipide este redus, colesterolul este crescut, care este un factor predispozant la ateroscleroză Datorită imunității reduse în timpul paratrofiei la copii, procesele infecțioase sunt frecvente - în special otita, căile respiratorii, tractul urinar Cu orice boală, copilul pierde foarte repede un procent semnificativ din greutatea corporală La copiii cu paratrofie pot apărea următoarele tulburări ale activității intestinului Un scaun făinoase este observat atunci când un copil este supraalimentat cu carbohidrați: scaunele sunt lichide, au o reacție acidă, sunt galbene cu o nuanță verde, conțin mucus, dau o reacție pozitivă cu iod (colorare albastră în prezența amidonului nemodificat, roșu în prezența eritrodextrinelor, maro - în prezența celulozei) Microscopic, există o mulțime de amidon extracelular, fibre digerabile, grăsimi neutre și acizi grași în fecale Datorita predominantei proceselor de fermentatie in coprogram, sunt detectate mucus si leucocite Scaunele cu proteine sunt observate cu un exces de alimente bogate în proteine în dietă, de exemplu, cu abuzul de lapte integral de vacă, brânză de vaci În intestin predomină procesele de putrefacție, ceea ce duce la absența raz-; iritație intestinală cauzată de acizi, încetinind peristaltismul, (absorbția aproape completă a conținutului din intestine, apă Fecale; nu sunt abundente, au aspect dens, uscat, sfărâmicios, de culoare cenușiu-argilă (datorită reducerii bilirubinei la hidrobilirubină) , miros putred, reacție alcalină; unii copii cu scaune frecvente (de culoare verzuie, conțin mucus și bulgări albi Masele albe, sfărâmicioase constau în principal din săruri de var și magnezie (scaune săpun-var) Microscopia evidențiază o mulțime de detritus, săruri de acizi grași, puține grăsimi neutre, care sunt cauzate de lipsa de carbohidrați și acizi grași Diagnostic La diagnosticarea paratrofiei, este necesar să se stabilească cauza principală a dezvoltării acestei tulburări alimentare cronice, să se indice semne de hipovitaminoză, rahitism și anemie Principalul criteriu pentru diagnosticul de paratrofie este tabloul clinic al bolii În sângele periferic al copiilor cu paratrofie, alături de anemie (deficit de fier, acid folic, vitamine B, în special B și B ), se observă adesea limfocitoza și creșterea VSH Bolile copiilor, volumul Tratament Tratamentul se reduce in primul rand la normalizarea alimentatiei copilului, introducerea alimentelor complementare vegetale, imbogatirea acestuia cu vitamine, ingrediente lipsa si restrictionarea carbohidratilor usor digerabili Înfometarea sau dietele de foame, limitarea timpului de sugare a sânului mamei este inacceptabilă Este indicat să se transfere la amestecuri acide - bifilin, bifidok, biolact, chefir (optim fără grăsimi), dacă copilul este hrănit cu biberon Cu supraalimentare cu proteine, laptele de vacă este limitat la - ml pe zi Cele mai importante componente sunt: masajul și gimnastica, plimbările regulate, întărirea, terapia stimulativă (cure alternate de adaptogeni din plante cu pentoxyl, dibazol și vitaminele B , A, B , E, Soare, B , B ), tratamentul rațional al rahitismului (sau prevenirea acesteia), anemie Prognoza Prognosticul, de regulă, este destul de favorabil, iar cu un tratament rațional are loc recuperarea Despre distrofiile cu exces de greutate (obezitate), vezi capitolul "Boli endocrine" HIPOVITAMINOZA Angajații Institutului de Nutriție al Academiei Ruse de Științe Medicale împreună cu Departamentul de Pediatrie al RMAPE [Korovina N A și colab a fost la nivelul caracteristic unei deficiențe profunde), vitamina E - în %, vitamina A- caroten - mai mult de % Etiologie Se obișnuiește să se distingă două grupuri principale de factori care determină dezvoltarea deficienței de vitamine: ) exogen (extern), conducând la avitaminoză și hipovitaminoză primară (alimentară); ) endogen (intern) Hipovitaminoza alimentară (exogenă) se dezvoltă din cauza aportului insuficient de vitamine cu alimente în timpul hrănirii pe termen lung cu o singură vacă (deficit de vitamine C, grupa B, PP, D) sau lapte de capră (deficit de folat), introducerea tardivă a alimentelor complementare vegetale, sucuri, dacă sunt preparate necorespunzător, cantitatea insuficientă de fructe și legume (hipovitaminoză C), un exces de carbohidrați în dietă cu un consum mare de alimente rafinate bogate în calorii - zahăr, pâine albă, produse de cofetărie (hipovitaminoză A, D, Bp C), prelungit capitolul consumul de amestecuri de grăsimi sărace - diluții de lapte de vacă (deficit de vitamine liposolubile A, K, D și C), cantități insuficiente de proteine animale în alimente cu vegetarianism strict (hipovitaminoză B D, B ), prepararea și depozitarea necorespunzătoare a alimentelor produse (reîncălzire, fierbere, depozitare necorespunzătoare prelungită etc ) Un grup special este alcătuit din hipovitaminoza "indusă de medicamente" care apare atunci când sulfonamide și trimetoprim (deficit de folat), difenină și fenobarbital (hipovitaminoză D, K, Bc), izoniazidă (hipovitaminoză B ), antibiotice (hipovitaminoză K), antiacide ( deficiențe de fier, fosfați, calciu), digitalice (deficit de magneziu, calciu), uleiuri minerale (deficit de vitamine liposolubile A, D, E, K), penicilamină (deficit de vitamina B ) Deficitul endogen de vitamine este: ) resorbție, adică din cauza distrugerii parțiale a vitaminelor în tractul digestiv sau a unei încălcări a absorbției acestora; ) disimilarea, adică rezultată dintr-o încălcare a absorbției vitaminelor de către țesuturi Hipovitaminoza de resorbție poate fi asociată cu boli: ) stomac (cu o funcție de formare a acidului redusă, în special achilia, vitaminele Bp C, PP sunt distruse, iar dacă fundul stomacului este deteriorat cu o încălcare a sintezei gastromucoproteinei, absorbția vitaminei B este perturbată și megaloblastică se dezvoltă anemie; în stările hiperacide se observă hipovitaminoza A, C, PP); ) vezica biliară și pancreas (cu flux biliar insuficient din cauza atreziei biliare, sindromul de îngroșare a bilei, colelitiază, hepatită cronică și ciroză, fibroză chistică, pancreatită cronică, se dezvoltă un deficit de vitamine liposolubile A, K, E, D); ) intestine (boala celiacă și alte sindroame de malabsorbție, enterocolita duc la hipovitaminoză A, K, E, D, H, C, grupa B) Hipovitaminoza de disimilare se dezvoltă în orice boli infecțioase severe și prelungite, în special cele care apar cu temperatură corporală ridicată; cu exces de carbohidrați în alimentație, lipsă de proteine, efort fizic intens la sportivi, fumat, dependență de droguri etc Un grup special de boli cu tulburări metabolice este unit de termenul de "boli dependente de vitamine" Potrivit lui Yu E Veltishchev, principalul defect al acestor boli poate fi după cum urmează: ) modificarea relației dintre coenzimă și apoenzimă datorită mutației moleculei de apoenzimă; ) mutații ale enzimelor care asigură conversia vitaminelor într-o coenzimă sau o substanță cu efect alosteric; Bolile copilăriei Volumul ) mutații ale proteinelor care transportă vitamine în plasma sanguină sau transport membranar În stările dependente de vitamine, există întotdeauna o activitate reziduală minimă a enzimelor, ceea ce face posibilă, atunci când o cantitate uriașă de vitamine intră în organism (așa-numitele doze farmacologice de vitamine), să se asigure legarea enzimei de proteine defectuoase și cresc activitatea enzimatică În unele cazuri, dozele farmacologice de vitamine stimulează sinteza enzimelor, cu participarea cărora se formează compuși activi sau cofactori Tabloul clinic Manifestările clinice nespecifice și consecințele deficitului de vitamine pot fi variate [Tutelyan V A , ]: - deteriorarea bunăstării; - o scădere a performanței psihice și fizice a populației (la copii - tulburări de comportament și scăderea activității, întârziere sau caracteristici ale dezvoltării psihomotorii); - încălcarea proceselor de detoxifiere din organism; - funcționarea afectată a sistemului imunitar (rezistență redusă la infecții, adică afecțiuni respiratorii frecvente); - încetinirea ritmului de dezvoltare fizică; - scaderea potentialului de regenerare al organelor si sistemelor; - predispoziție la dezvoltarea diferitelor stări patologice; - Boală cronică Diagnosticul de "hipovitaminoză specifică" este uneori destul de dificil, deoarece semnele hipovitaminozei individuale nu sunt întotdeauna suficient de specifice De exemplu, glosita poate fi observată cu hipovitaminoză PP, B , B , B și hipercheratoză foliculară - cu lipsă de vitamine A, C etc În aceste cazuri, este recomandabil să izolați sindromul conducător, să analizați istoricul, să comparați tabloul clinic cu rezultatele studiilor biochimice De exemplu, stomatita unghiulară în combinație cu vascularizarea corneei, uscăciunea mucoaselor gurii, buzele apare cu o lipsă de riboflavină, iar stomatita unghiulară în combinație cu hipertrofia papilelor limbii indică o lipsă de acid nicotinic Stomatita unghiulară, combinată cu anemie hipocromă și adâncituri în formă de lingură ale unghiilor, este tipică pentru pacienții care primesc cantități insuficiente de fier din alimente Un tablou clinic tipic, diagnosticul de laborator și tratamentul hipovitaminozei individuale sunt prezentate în tabel , informațiile despre bolile dependente de vitamine sunt prezentate în Tabel capitolul Tabelul Clinica, tratamentul și diagnosticul de laborator al hipovitaminozei Denumirea vitaminei Tabloul clinic al hipovitaminozei la adulți și copiii mai mari Tabloul clinic hipovitaminoza la copiii de vârstă fragedă și preșcolară Alimente bogate în vitamine Tratament Diagnosticare de laborator C (acid ascorbic Scorbut Slăbire și sângerare a gingiilor, gingivite Tulburări de comportament - agresivitate Vindecare slabă a rănilor Miros din gură Peteșii în jurul papilei părului Echimoză Hipercheratoză foliculară (tip II) Anemie normocromă Piele palida Cianoza buzelor, nasului, urechilor, picioarelor Umflare usoara a picioarelor Umflare a papilelor interdentare Marginea la nivelul gatului dintilor Proeminență a dinților Dureri la nivelul picioarelor, în special la tălpi Mărirea dureroasă a epifizelor În formele ușoare de hipovitaminoză , sensibilitate crescută la frig, somnolență, iritabilitate, oboseală, letargie și slăbiciune la nivelul picioarelor, gingivita, incidență crescută a infecțiilor virale respiratorii acute hematoame, umflarea dureroasă a epifizelor, pe coastele "rozariului", dar mai acute decât rahitice Picioarele sunt rotite spre exterior și imobilizate (pseudoparapich), postura broaștei mișcările și atingerea copilului Umflarea dureroasă a diafizei oaselor, la radiografie - osteoporoză, detașarea periostului sub formă de ambreiaj Anemie (din cauza deficienței de fier și folat) Copiii mai mari au crampe la picioare, vindecarea lentă a rănilor Dacă copilul are dinți, atunci gingiile nu sângerează, dar există gingivita Peteșii pe picioare și spate, hematurie, melenă Stare subfebrilă Umflarea picioarelor Hipotrofie Legume proaspete, verzi, fructe, macese, citrice, fructe de padure (coacaze negre, merisor) În timpul gătitului, acidul ascorbic este redus cu - mg de acid ascorbic pe zi (iar în primele zile parenteral - mg pe zi) Conținutul de vitamina C în plasmă este mai mic de , g / l, în urină zilnică - mai puțin peste , g Capilare de rezistență conform A I Nesterov - peste peteșii Radiografia oaselor tubulare (modificări maxime în zona articulațiilor scapulare): creșterea transparenței lor, dispariția fasciculelor osoase (aspect de sticlă șlefuită), zone de distrugere, calcificații periostale, o abundență de fracturi în metafiză A (retinol) Fotofobie, orbire nocturnă - hemeralopie - adaptare afectată tmuyuy (scăderea vederii crepusculare), îngustarea câmpurilor vizuale de culori roșii și albastre; la trecerea la amurg, apare o licărire de lumină, zboară în fața pelvisului Xeroza corneei, keratomalacia, xeroza merge"și cu hiperkerepoză folpicuppy (Tit ) Orbire Predicție pentru gheare, formarea acneei Uscăciunea și tocitura părului, fragilitatea și fragilitatea unghiilor Hiperoxalurie, urină tulbure, reacție interstițială a rinichilor, nefrolitiază galceoasă gastrită Sindromul de digestie și absorbție afectată (sindrom diareic) Boli infecțioase frecvente Keratomalacia, la copiii mici uscăciune și purulență în sud, keratită a mucoaselor și axului; cataruri frecvente ale tractului respirator; urolitiaza; otita medie recurenta, anorexie, crestere in greutate intarziata si psihomoto dezvoltarea rnogo, sindrom descefalic hipertensional, anemie, apatie, hepatosplenomegalie; defect în formarea epifizelor oaselor și smalțului dinților, diaree, stomatită Ficat, iod, unt, brânză, lapte de vacă, ulei de pește Există multă provitamina A în măceșe, salată verde, morcovi, mazăre, varză, roșii, cătină, frasin de munte, luncă verde UI de vitamina A de ori pe zi per os In formele severe se creste doza la UI in sum ( - UI la kg greutate corporala pe zi) adaptare conform Rmpaiu sub norma Bolile copilăriei Volumul Continuarea tabelului b (acid pantotenic) Îngrijire, alopecie, keratită, dermatită, astenie, stare generală de rău, simptome gastrointestinale Iritabilitate, oboseală, parestezii, laralkni Deosebit de caracteristică este senzația de arsură a degetelor, stelelor, picioarelor Uneori apar convulsii, lipsa funcției suprarenale "Hipovitaminoza izolata B nu este descrisă Gălbenuș de ou de pui, ficat, carne, traska, orez, drojdie, leguminoase, ciuperci, alune, legume , - , g pantotenat de calciu de - ori în o zi Conținutul de acid pantotenic din sânge este mai mic de mcg / ml Soare (acid folic), fola-cin Sprue - gtyussig, stomatită, gingivita, heilgv, angină necrozantă, gastrită și enterită ulceroasă, diaree, sângerări nazale, intestine Dermatita seboreica cu galerkeragayum Anemia megaloblastică macrocitară Hipersepengația neutrofilelor Simptome nevrotice (iritabilitate, depresie, oboseală, slăbiciune, paralizie spastică, convulsii) Asemănătoare adulților; există și o întârziere în dezvoltarea fizică și psihică De obicei, la copiii cu sindroame de malabsorbție care primesc medicamente antifolice Fetușii au defecte în dezvoltarea tubului neural Frunze verzi de legume, ficat proaspăt, leguminoase, sfeclă, ouă, brânză, nuci, cereale , - , g acid folic de ori pe zi; în același timp, vitamina B, Conținutul de acid folic din plasma sanguină este mai mic de , nmol / l Віг (cyai-cobalamin) Anemie megaloblastică, gastrită atrofică, glosită, neuropatie periferică, parestezii, leziuni ale măduvei spinării, diaree, căderea părului, depresie, simptome ale sistemului nervos central Anemia megaloblastică și alte semne tipice adulților (cu excepția mielozei fush-lar); leucopenie, hipersepiingarea neutrofilelor, trombocitopenie Hiperpigmentarea zonelor deschise ale pielii, întârzierea dezvoltării psihomotorii, convulsii, comă Ficat, rinichi, carne, pește, brânză, sfeclă, lapte, ouă, caviar, banane - mcg/g intramuscular o dată la două zile Conținut de vitamine plasmatice mai mic de pmop/ l PP (acid nicotinic, niacin) Pelagra (piele aspră) Triada clasică - trei D: dermatită pigmentară, diaree, demență Sindrom neurastenic (oboseală, anorexie, cefalee, iritabilitate, anxietate, depresie, letargie), diaree (fără mucus și sânge), uscăciune și strălucire a tuburilor, dermatoză pelagrige, la început - umflarea și înroșirea limbii comedianului, a suprafețelor sale laterale si mai departe: limba aspra stacojie la inceput cu pini hipertrofiati, apoi cu pini atrofiati, fisuri transversale, amprente de dinti, arsuri in gura, salivatie, stomatita Eritem simetric pe dosul mâinilor, pe gât și alte zone expuse la lumina soarelui (mănuși pelagrice, ciorapi, guler, perciuni, cravată) Peeling al pielii din cauza hiperkeratozei Pigmentație maro-brun pe obraji și frunte "Pellagra fără pelagra" Anorexie, pierdere în greutate Diaree Stomatită aftoasă și ulcerativă, limbă lăcuită cu papilele turtite, tendință la afecțiuni atone ale stomacului și intestinelor (flatulență), fenomene dispeptice Piele uscata Dezvoltare întârziată a psihicului, amimie, catatonie, letargie, stingerea reflexelor tendinoase, iritabilitate, anxietate, urmată de depresie, dureri ale limbii, buzelor Anemia, o scădere bruscă a conținutului de acid clorhidric și pepsină în sucul gastric Drojdie, ficat, nuci, gălbenuș de ou, pește, pui, carne, leguminoase, hrișcă, cereale brune, legume verzi, alune, orice aliment proteic care conține triptofan (din mg triptofan este format din mg niacin) , - , g acid nicotinic de ori pe zi Cu hipovitaminoză severă, până la mg pe zi intramuscular sau intravenos Nucleotadă de piridină (NAD și NADP) mai mică de , μg în ml de sânge capitolul Continuarea tabelului Conținutul de vitamina B în plasma sanguină este mai mic de , µmol/l, iar urina zilnică pe stomacul gol este mai mică de µg Acidul piruvic în urină zilnică este mai mare de mg, în plasmă - mai mult de , mmop / l ( , g / n), mai ales după efort Scăderea activității transketolazei eritrocitare B, (tiamină) a lua-a Polinevrita - scăderea reflexelor plantare și genunchiului, paralizia razbatelei mâinilor și degetelor, picioarelor, răgușeală a vocii, slăbiciune musculară (probă cu genuflexiuni); spasme ale mușchilor piciorului inferior, parestezii și furnicături, arsuri în papyzdh picioarelor, picioarelor, dureri de-a lungul nervilor, pierderea senzației, ataxie; Sindromul Wernicke-Korsakoff (ataxie, tmstatm, pierderi de memorie, comă, confabulație, oftalmoplegie), temperatură scăzută a corpului, cefalee oboseala psihica Extinderea granițelor inimii, tahicardie, dificultăți de respirație, insuficiență cardiacă de tip congestiv În stadiu incipient, oboseală, excitabilitate, labilitate emoțională, parestezie Pierderea poftei de mâncare, constipație Cu o formă "umedă", în plus, umflarea extremităților inferioare și, uneori, în cavitățile seroase din cauza insuficienței cardiace congestive și a acidozei lactice Anemia In deficienta severa: meniaism, convulsii, coma, oligurie; posibilă moarte subită; anorexie, vărsături, apatie, paloare; insuficiență cardiacă congestivă, aritmii cardiace, edem Cu deficiență moderată: strălucirea membranei mucoase a gurii și a limbii, netezimea papilelor, afte, paloare și marmorare a pielii; strigăt scăzut caracteristic; tpoiunia musculară, inclusiv mușchii peretelui abdominal anterior (proeminență neuniformă a peretelui abdominal), un simptom al capului care curge, ptoza pleoapelor, dureri abdominale, gastrită, mărirea abdomenului, constipație; tendință de a vomita, regurgitare; hiperestezie; parestezii; dispnee; tahicardie; letargie, apatie; iritabilitate, tulburări de concentrare, somnolență sau somn prost; anorexie, creștere în greutate întârziată Albuminurie, cipindrurie Cereale, drojdie uscată de bere, lapte, ficat, rinichi, gălbenuș de ou, nuci, leguminoase, carne de porc, vițel, pâine neagră - mg vitamina B, de ori pe zi, și cu deficiență severă și insuficiență sardonică mai bine intramuscular (soluție , MP %) W (riboflavină) Convulsii, crăpături și cruste în colțurile gurii (stomatită unghiulară), uscăciune, roșeață sau cianoză, dureri ale buzelor (cheiloză); limba roșie aprinsă uscată (magenta) cu papilele atrofiate - "limbă geografică" Vascularizarea corneei, vedere încețoșată, arsuri în ochi Dermatita seboreica, dermatoza scrotului Conjunctivită, blefarită, fotofobie, lacrimare Anemia, hipoplazia măduvei osoase Anemia normocitară Hipotrofie anorexie Seboree nazolabiala, dermatita pleoapelor, auricule Iritabilitate și letargie în continuare, slăbiciune, parestezie, ataxie, convulsii, întârziere de creștere La copiii mici, tabloul clinic este șters De regulă, hipovitaminoza B izolată nu se întâmplă Popishpovitaminoza B apare mai des Drojdie, ficat, rinichi, lapte, gălbenuș de ou, alune, brânză, brânză de vaci, ciuperci, chefir, macrou, cod, carne, mazăre, legume cu frunze , - , g de vitamina B o dată pe zi; în forme severe mg intramuscular de ori pe zi Conținutul de vitamina B în urină zilnică este mai mic de mcg sau mai mic de mcg per g de creatinina Bs (piridoxină) Scăderea poftei de mâncare, anxietate, iritabilitate, pareză, ataxie, convulsii epileptiforme și modificări ale electroencefalogramei, arsuri la nivelul picioarelor, dermatită seboreică uscată, cheiloză, glosită, stomatită, greață, vărsături, limfopenie, incluziuni în antroemia microcitară (probabil , svderofagi), oxapurie, infecții Triada tipică: nevrita periferică, dermatită (peeling în zona pliurilor noachubice și a frunții), la adolescenți - seboree, acnee vulgară și anemie Posibilă nefropatie datorată hiperoxaluriei Nou-născuții au convulsii Piele uscată, peeling în jurul ochilor, nasului, buzelor, cheiloză, glosită, fotodermatoză, eczeme, tulburări neurologice (timiditate, iritabilitate, convulsii, nevrite periferice), anemie hipocromă, vărsături, diaree, malnutriție, întârziere de creștere, hiperoxalurie, drojdie, ficat carne, rinichi, cereale si leguminoase, orez integral, arahide , - , g de ori pe zi sub controlul xanturenuriei Pe zi , g de piridoxină la , g de acid xanturenic Cu convulsii, ml dintr-o soluție % de vitamina intramuscular Xanturenurie mai mult de , g pe zi, nivelul de acid -piridoxină în urina orară este mai mic de , g Culoarea verde a urinei cu adăugarea de % clorură ferică Cu convulsii dependente de B - îndepărtarea EEG după injectarea intramusculară a mg de piridoxină Bolile copilăriei Volumul Sfârșitul mesei Deficitul de E (tocoferol) este tipic pentru fibroza chistica, kaashiorkor, gestoza, colestaza, hemocromatoza si tratamentul cu doze mari de fier, efort fizic excesiv, arsuri Creatinurie, slăbiciune musculară, tulburări de mers, pareze ale mușchilor oculomotori, alte simptome neurologice - areflexie, ataxie, disfuncție a coarnelor posterioare ale măduvei spinării, anemie hemolitică, modificări distrofice ale miocardului, infertilitate, fără fragmentare a eritrocitelor), periferice edem, trombocitoză Nevoia crescută de vaeiaot în Nseoraadenao privind ventilația mecanică cu concentrații mari de O? Aspectul dafitrt promovează retinopatia, hemoragia intraventriculară, hiperbilirubinemie, anemie, trombocitoză Legume cu frunze verzi, nuci, fasole, ulei vegetal, gălbenuș, ouă, ficat, carne Oral sau intramuscular la mg pe zi ca soluții uleioase %, %, % Nivelul plasmatic mai mic de , mg/l, procent crescut de hemoliză în soluție de peroxid de hidrogen , % Deficitul de ki (filo-chinonă) se dezvoltă în colestază, afectare hepatică severă, terapie cu antibiotice foarte agresivă: sângerare trombocitară vasculară Boală hemoragică tardivă clasică a nou-născutului Legume cu frunze verzi, morcovi, ficat de porc, roșii - K,; sintetizat de flora bacteriană a intestinului - K Vikasod mg/kg, dar nu mai mult de mg pe zi - Zdnya sau vitamina K, oral, intramuscular Timp de protrombină crescut (rapid), niveluri scăzute de factori sanguini dependenți de vitamina K ( II , VII, IX, X), precum și proteinele C și S, ostvokelcin, apariția în sânge a precursorilor inactivi ai factorilor II, VII, IX, X (PIVKA) Deficitul de H (biotină) apare atunci când se abuzează de proteina din ou (biotina se leagă de avidină): dermatită solzoasă cu piele cenușie, chelie, somnolență, depresie, halucinații, dureri musculare și hiperestezie, infecții ataxie, hipercolesterolemie Deficiența apare atunci când apare o deficiență la o gravidă femeie și alimentația parenterală prelungită, vezi și Tabelul Întârzierea dezvoltării, aminoacidurie organică, dermatită, seboree, conjunctivită Lapte și toate produsele de origine animală; sintetizat de flora intestinală Biotina pe cale orală la mg pe zi Creșterea nivelului de acizi organici în sânge și urină (în special propionic), ceto-lactoacidoză în croai capitolul Tabelul Boli majore dependente de vitamine Vitamina si doza sa minima Boala Natura defectului biochimic Tabloul clinic al bolii Tratament Biotină - mcg Hiperglicemie cepling Grade variabile de activitate scăzută a -carboxilazei din cauza utilizării afectate a biotinei cu P-metilcrotonurie, tlicinurie și metabolism defectuos al leucinei Deficiență severă: urina miroase a urina de pisică; expresie a acidozei megabolice, uneori chiar în prima săptămână de viață (umflarea cochiliei de rugăciune, cetoză și hiperamamemie) cu letargie, vărsături, diaree, trombocitopenie Deficiențe vasomotorii moderate și ușoare: la copiii mai mari, dermatită eritematoasă exfoliativă, alopecie și alte manifestări ale deficitului de biotină (vezi Tabelul ), malnutriție imunitară (drose și alte infecții), convulsii, hipotensiune arterială Corectarea acidozei prin prescrierea de bicarbonat, restricție proteică în dieta, biotină în doză zilnică de mg împărțită în doze orale Doza de întreținere este aceeași, dar se administrează o dată pe zi Uneori, la început - mg de biotină pe zi Defectele metabolice dispar în a -a zi, iar defectele cutanate și neurologice dispar în - Indisponibilitatea biogindazei (frecvența : - mii nophoracdens) Încălcarea clivajului biotinei din proteina alimentară și transportul acesteia cu defecte ulterioare menționate mai sus De obicei se manifestă după luni, dar deja la mijlocul primei luni de viață poate exista căderea părului, sprâncene și gene, ulcere corneene, anorexie, greață, vărsături, glosită, paloare, dermatită maculară urmată de exfoliere, convulsii cu mioclonie, ataxie, retard mental și acidemia organică tranzitorie care duce la comă Doză adecvată de - mg pe zi Acid ascorbic ( - mcg) Tirozinemia neonatală (tranzitorie) Deficiența oxidazei P* a acidului hidroxifanilpiruvic și clearance-ul redus al tirozinei Mai frecvent la sugarii prematuri, tirozinemia maximă până în prima săptămână de viață cu dezvoltarea letargiei, letargiei, adinamiei în unii copii, anorexie, vărsături, diaree, tendință de sângerare, icter Acid ascorbic mg pe zi Clinica și un nivel ridicat de tirozină în sânge dispar în - zile, ceea ce nu se întâmplă cu tirozinemia ereditară Boala Chediaka-Higashi Deficit de neutrofile mieloperoxidază Infecții frecvente, în special candidoză (vezi și capitolul XXIII) Acid ascorbic mg pe zi Vitamina Bț; tiamină ( , - , mcg) Acidoză lactică congenitală Insuficiență de piru * catarboxilază sau depleție de piruvat cu acumulare de piruvat și lactat în sânge, acidoză mega-schemică severă a acidozei din primele zile sau puse pe viață: sphya, hipotensiune musculară lear, , convulsii, hepatomegalie, hipoglicemie, retard psihomotorie, ataxie, corioagetoză, uneori atrofie a nervilor optici Clinica variaza in functie de vada si de localizarea blocului enzimatic in diferite tesuturi; generale: crize de acidoză lactică, ataxie, letargie, comă, convulsii, modificări psihice Administrare intramusculară de tiamină în doză de - mg pe zi, biotină mg pe cale orală, acid lipoic - mg pe zi în prize divizate Prognosticul este adesea nefavorabil Encefalopatia Leah necrozantă subacută Te Nr defecte, inhibarea TDP-ATP fosfotransferazei și absența tiamină fosfat în creier paraptoza venei superioare, atetoză, rigiditate, tremor, pierderea deuceniei, suspine expirate, afonie, atrofie optică spasticitate și hipotensiune musculară, întârziere în dezvoltarea psihomotorie; la autopsia cavității din creier, demielinizarea ganglionilor bazali Tiamina, chiar și la doze de - mg pe zi, are un efect temporar Prognosticul este nefavorabil Bolile copilăriei Volumul Continuarea tabelului Boala Menkes, "urină cu miros de sirop de arțar" Defect de decarboxilare al acizilor ceto ramificati Rigiditate musculară, convulsii clonice și tonice, opistoton, apnee, degenerare spongioasă a creierului, hiperleucinemie, hipervelinemie Vitamina B ( - mg pe zi ajută numai) cu thiaminza - formă agățată Anemia megaloblastică Defectul nu este stabilit, dar nivelurile de vitamine B și Bc în sânge sunt normale Anomalii senzorineurale, surditate, diabet zaharat, aminoacidurie, anemie megaloblastică Tiamină mg pe zi intramuscular Vitamina Bj; ribolavină ( , - , mcg) Anemie hemolitică Deficit de piruvat kinazei eritrocite Anemia prin deficit de enzimă hemolitică Riboflavină mg pe zi Vitamina Bg, piridoxină ( , - mg) Convulsii infantile dependente de piridoxină Deficit de glutamat decarboxilază În primele ore și zile de viață: creșterea activității motorii, tremur ochi, hiperacuză, plâns ascuțit iritabil, crize de apnee, cianoză, convulsii salivare mioclonice rezistent la terapia anticonvulsivante Vitamina Wb intravenos mg, daca convulsiile dispar, atunci pe viata in interior la - mg pe zi Xanthurenacidurie (sindrom Knapp-Comrover) Activitate scăzută a chinureninazei Retardare mintală ușoară și dureri paroxistice goale, dermatoză alergică, stomatită, cheilită, glosită În interiorul vitaminei B - mg pe zi și B mg pe zi Anemie sideroblastică legată de X Utilizarea afectată a fierului pentru sinteza hemoglobinei Anemie hipocromă, microcitoză cu niveluri crescute de fier seric Pe cale orală - mg de vitamina Wb săptămână pe lună sau mg pe zi Hiperoxalurie Deficit de glioxilat Nefrolitiază, nefrocalcinoză datorată hiperoxaluriei (mai mult de mg pe zi), CRF poate dezvolta restricții alimentare, vitamina B pe cale orală la - mg pe zi Atrofie inelară a retinei Neclară Hemoragie retiniană Vitamina B orală mg pe zi Vitamina PP niacină ( - mcg) Boala Hartnap Tulburări ale transportului de aminoacizi neutri cu aminoacidurie persistentă și niveluri plasmatice foarte scăzute de triptofan Dermatită fotosensibilă pelagroid, ataxie cerebeloasă reversibilă la înălțimea erupțiilor cutanate, rar - retard mental, dureri de cap frecvente și persistente, emoționale labilitate, delir Exacerbări provocate de infecții, alimentație deficitară Dietă bogată în proteine; nicotinamidă - mg pe zi pe cale orală Triptofanurie Deficit de triptofan pirolază cu niveluri plasmatice mari de triptofan Statură mică, întârziere mintală, ataxie, piele asemănătoare pelagra În timpul exacerbărilor neomicina pe cale orală Nicotinamidă mg pe zi pe cale orală Vitamina B ' min ( , - mcg) Acidurie metilmalonica Conversie insuficienta a vitaminei B| in adenozil-cobalamina (cetoacidoza, hiperamoniemie, hiperglicinemie) in dezvoltare, infectii frecvente, neutropenie, trombocitopenie, hepatomegalie Au fost descrise șase variante diferite ale bolii, inclusiv cele cu osteoporoză cu debut tardiv Anemie megaloblastică tipică Unii pacienți sunt ajutați de introducerea vitaminei B - mcg pe zi, o scădere a proteinelor în dietă Anemie megaloblastică Deficit de transcobalamină Întârziere de creștere, anemie megaloblastică în primele luni de viață, întârziere mintală, infecții oportuniste din cauza imunității afectate și fagocitoză Vitamina B intramuscular mg o dată pe săptămână Absența congenitală a factorului intrinsec Castle, anemie megaloblastică congenitală Absorbție afectată a vitaminei B în intestin Anemia megaloblastică de la vârsta de - luni cu piele palidă, letargie, creștere în greutate întârziată, uneori ataxie Vitamina B parenterală - mg pe zi capitolul Sfârșitul mesei Anemia megaloblastică juvenilă Absența factorului intern Castle, funcția acidiformă a stomacului redusă brusc Clinica de gastrită hipoacidă și anemie megaloblastică Vitamina B parenteral - mcg/kg pe zi Sindromul Imerslund-Gresbeck Aceiași, factori necunoscuți Anemia megaloblastică clinică în combinație cu proteinurie și sângerări ușoare din cauza trombocitopatiei Vitamina B parenteral mcg timp de săptămâni și apoi mcg pe zi o dată la zile Acid folic ( , - , mcg) Anemie megaloblastică congenitală Activitate scăzută a dehidrofolat reductazei Anemie megaloblastică macrocitară hipocromă severă din primele zile de viață, diaree, stomatită, întârziere de creștere Acid folic - mg pe zi Deficit formal de ferază străină Încălcarea utilizării acidului folic Întârzierea dezvoltării psihomotorii, modificări atrofice ale cortexului și expansiunea ventriculilor creierului, convulsii, mărirea ficatului, defecte vizuale, jumătate dintre copii au anemie megaloblastică Nivelurile plasmatice de acid folic pot fi normale Acid folic mg pe zi Homocistinurie Defect cistină-p-syn-thetaza Tremor de iris albastru la mișcarea capului, subluxație a cristalinului, glaucom secundar, scurtarea trunchiului, osteoporoză în a doua decadă de viață, scolioză și alte patologii osoase, retard mintal, păr blond moale creț într-un mare bucle, convulsii, mers spastic, tendinta la tromboembolism Acid folic oral mg pe zi sau fosfat de piridoxal - mg pe zi Homocistinurie cu hipometioninemie Defect de metiltetrafolat reductază Tulburări neurologice (întârziere de dezvoltare, convulsii, slăbiciune musculară), poate fi anemie megaloblastică Au fost descrise un total de variante de homocistinurie Acid folic pe cale orală ( - mg pe zi) Anemie megaloblastică și pancitopenie Deficit de folat reductază Anemia megaloblastică, neutropenie, trombocitopenie Acid fopic mg pe zi sau acid folinic , mg pe zi parenteral £ ( , Prevenire Alimentația adecvată, variată a copilului, cu utilizare suficientă a legumelor și fructelor, în special primăvara, când se dezvoltă adesea deficiența de vitamine Când hrăniți un copil în primele luni de viață cu lapte de vacă și diluțiile sale, este necesar să se prescrie suplimentar vitaminele C, A, PP, E în doze corespunzătoare cerințelor zilnice Nevoia de vitamine a copilului crește cu boli infecțioase cu febră, boli cronice ale sistemului digestiv, respirație, ficat, rinichi, cu administrarea de antibiotice și sulfonamide În aceste cazuri, complexul de tratament, chiar și în absența semnelor clinice de hipovitaminoză, ar trebui să includă și utilizarea vitaminelor C, Bp B , A, B în doze care depășesc nevoile fiziologice legate de vârstă de - ori Principalele preparate multivitamine sunt prezentate în tabel În Rusia, fortificarea obligatorie a alimentelor (adăugarea de vitamina C) se efectuează în instituții pentru copii, spitale (pentru copii și adulți) și maternități Bolile copilăriei Volumul Tabelul Preparate multivitamine și complexe vitamino-minerale Denumirea medicamentului Ingrediente Doza profilactică recomandată productie domestica Aerovit Acetat de retinol UI Clorură de tiamină mg Riboflavină mg Nicotinamidă mg Clorhidrat de piridoxină mg Acid ascorbic mg Acetat de tocoferol mg Acid folic , mg Rutin mg Pantotenat de calciu comprimat pere mg Acid pantotenic/preșcolar mg Copii mg zi, pentru școlari - tabletă pe zi Curs - săptămâni Hexavit Acetat de retinol UI Clorură de tiamină mg Riboflavină mg Nicotinamidă mg Clorhidrat de piridoxină mg Acid ascorbic mg Copii sub un an V comprimate pe zi; - ani - comprimat pe zi; - ani - comprimat de - ori pe zi; mai vechi de ani - - comprimate pe zi Glutamevit Acetat de retinol UI Clorură de tiamină mg Riboflavină mg Nicotinamidă mg Clorhidrat de piridoxină mg Acid ascorbic mg a-Tocoferol mg Acid folic , mg Rutin mg Sulfat de calciu mg Sulfat de calciu G mg Sulfat de calciu G mg Sulfat de potasiu , mg Fosfat de calciu mg Copii de vârstă preșcolară - / comprimat dată pe zi, elevii mai mici - comprimat dată pe zi și elevii mai mari - comprimat de ori pe zi Curs saptamani Componenta Acetat de retinol UI Clorură de tiamină mg Riboflavină , mg Nicotinamidă , mg Piridoxină mg Acid ascorbic mg Acetat de tocoferol mg Acid folic , mg Copii preșcolari - V comprimate dată pe zi, preșcolari comprimat pe zi, preșcolari - preșcolari de ori pe zi Curs - săptămâni Capitolul S State de penurie Continuarea tabelului Complivit Cianocobalamina , mcg Rutin mg Pantotenat de calciu mg Acid glutamic mg Acid lipoic mg Sulfat de fier mg Sulfat de cupru mg Sulfat de calciu mg Sulfat de cobalt , mg Sulfat de mangan , mg Sulfat de magneziu , mg Fosfați de magneziu mg Stearat de calciu , mg Oligovit Acetat de retinol UI Colecalciferol UI Clorură de tiamină mg Riboflavină mg Nicotinamidă mg Piridoxină , mg Acid ascorbic mg Cianocobalamină , µg Tocoferol acetat , mg sulfat de sodiu , mg sulfat de cobal , mg sulfat de calciu , mg sulfat de calciu , mg , mg sulfat de mangan , mg oxid de magneziu mg sulfat de potasiu , mg sulfat de zinc , mg molibden , mg pe zi, școlari - comprimat pe zi Panhexavit Retinol acetat UI Bromură de tiamină , mg Clorură de tiamină mg Riboflavină mg Nicotinamidă mg Clorhidrat de piridoxină mg Pantotenat de calciu mg Copii sub an - V comprimate dată pe zi, / comprimate - / comprimate pe zi, - ani - comprimat de ori pe zi, peste ani - comprimat de ori pe zi Undevit Acetat de retinol UI Clorură de tiamină mg Riboflavină mg Nicotinamidă mg Clorhidrat de piridoxină Zmg Copii preșcolari - '/ comprimate pe zi, școlari - comprimat pe zi Bolile copilăriei Volumul Sfârșitul mesei Acid ascorbic mg Rutin mg Tocoferol acetat mg Acid folic , mg Cianocobalamina µg Pantotenat de calciu mg Essentiale Într-o capsulă: "fosfolipide esențiale" - mg Tiamină Zmg Riboflavină mg Piridoxină clorhidrat mg Cianocobalamină μg Nicotinamidă mg a-Tocoferol acetat , mg O capsulă de - ori pe zi, cu hepatită cronică de - luni ciroză, leziuni hepatice induse de medicamente, icter Droguri străine Vitamine Vitrum: A, E, , C, B,, B , B , B , Soare, biotină, acid pantotenic; minerale: Ca, P, Fe, Mg, Mn, Cu, Zn, Se Adolescenti tableta data pe zi Vitamine Duovit: A, E, , C, BP B , B , B , Soare, biotină, pantotenat de calciu, nicotinamidă; minerale: Ca, P, Fe, Mg, Mn, Cu, Zn, Mo Un drajeu roșu și albastru zilnic Pikovit Vitamine: A, , C, B,, B , B , B) , Soare, biotină, pantotenat de calciu, pantenol, nicotinamidă; minerale: Ca, P Copii sub ani - comprimate pe zi, peste ani - comprimate pe zi Vitamine Centrum: A, E, , C, B(, B , B , B, , B, biotină, acid pantotenic; minerale: Ca, P, , Fe, Mg, Mn, Cu, Zn, Cr, Mo , Se, Ni, Sn, B, V, Si Adolescenți comprimat dată pe zi Centrum (copii) Vitamine: A, E, D, C, Bv B , Bc, biotină, acid pantotenic; minerale: Ca, P, , Fe, Mg, Mn, Cu, Zn, Cr, Mo, comprimat pe zi HIPERVITAMINOZA' Utilizarea necontrolată a vitaminelor în doze mari poate duce la intoxicația organismului cu dezvoltarea unui tablou clinic, mai mult sau mai puțin caracteristic fiecărei vitamine - hipervitaminoză În plus, tratamentul parenteral cu vitamine poate provoca o reacție alergică până la dezvoltarea șocului anafilactic Cel mai adesea, reacțiile alergice apar cu administrarea parenterală a vitaminei Bp mai rar - B , B , PP Dintre toate vitaminele, vitaminele A și D sunt cele mai frecvente cauze de hipervitaminoză la copii capitolul Hipervitaminoza A La copii, hipervitaminoza A apare cu utilizarea prelungită a cantităților mari de ulei de pește fortificat, la copiii mai mari, în plus, atunci când în alimentație se folosește ficatul unei foci, balenă, morsă, urs polar, cu o supradoză de vitamina A Tabloul clinic Clinica hipervitaminozei acute A se dezvoltă după ce un copil primește o vitamină în doză de UI sau mai mult (*/ linguriță de soluție , % de acetat de retinol în ulei): după - ore, apare diplopie, meningeo-radiculară iritație - vărsături, somnolență, letargie, cefalee, opistoton, bombare a fontanelei ("pălărie de clovn"), oligurie, febră, paralizii ale nervilor cranieni, umflarea papilei nervului optic În plus, pot exista exanteme și peteșii pe piele În timpul unei puncție lombară, LCR curge sub presiune crescută Clinica seamănă cu meningita De obicei, întregul fenomen după - de ore trece fără urmă Hipervitaminoză cronică: anorexie, mâncărime, iritabilitate, dureri articulare, cefalee, amețeli, asperitate și căderea părului (alopecie), piele uscată solzoasă (seboree), xeroză, edem, crăpături în colțurile gurii, sângerare a mucoaselor, dureri și ulcere ale limbii, încetarea creșterii și creșterii în greutate, mărirea ficatului și a splinei (au fost descrise cazuri chiar de ciroză hepatică), limitarea activității motorii și umflături, dureri ale oaselor lungi și fragilitate osoasă, creșterea presiunii intracraniene, hipertensiune arterială, hipercalcemie Un simptom tipic este, de asemenea, peelingul pielii de pe suprafața palmară și de pe suprafața picioarelor Pe radiografiile oaselor tubulare se evidențiază hiperostoza, mai pronunțată la mijlocul diafizei Aportul excesiv de caroten (suc de morcovi) poate provoca carotenemie și îngălbenirea pielii, inclusiv a palmelor Tratament Preparatele cu vitamina A sunt anulate și se prescriu colestiramină, vitaminele C și E, iar uneori glucocorticoizi În formele acute se efectuează hemosorpție, plasmafereză, terapie prin perfuzie de detoxifiere Hipervitaminoza D Se dezvoltă în majoritatea cazurilor cu utilizarea unor doze mari de vitamina O atât pentru tratamentul, cât și pentru prevenirea rahitismului La diferiți copii, doza totală de vitamina D care a cauzat hipervitaminoza D a variat semnificativ, dar în marea majoritate a cazurilor, doza de curs a fost mai mare de UI În același timp, există cazuri de hipervitaminoză D cu Bolile copilăriei Volumul programare pe termen relativ scurt ( - săptămâni) - UI de vitamina D În astfel de cazuri, există o sensibilitate crescută a organismului la preparatele cu vitamina D , în patogeneza cărora calcifilaxia joacă un rol decisiv Mecanismul de dezvoltare a calcifilaxiei a fost descris de G Selye Hipersensibilitatea la preparatele cu vitamina D se găsește la copiii cu boală cronică de rinichi Predispozitiv la hipervitaminoza D poate fi, de asemenea, administrarea simultană de vitamina D și UVR Și totuși, de obicei, hipervitaminoza D apare la copiii care au primit o doză totală de vitamina D la o doză de UI sau mai mult sau atunci când mănâncă ulei fortificat cu D, ulei de pește Patogeneza În patogenia hipervitaminozei D joacă un rol ca efect toxic direct asupra membranelor celulare (activitate crescută a ATPazei etc ), metabolismul (hipercalcemie și hipercalciurie, formarea de compuși peroxidici, inhibarea fosforilării și conversia acidului citric în acid izocitric) , hiperfosfaturie, bilanț negativ de azot cu aminoacidurie pronunțată, acidoză), și consecințele hipercalcemiei (calcificare vasculară, nefrocalcinoză, depunere de calciu în miocard, alveole, peretele stomacului, intestine, mai rar în cornee și conjunctivă) Geneza hipercalcemiei este asociată atât cu activarea osteoclastelor și epuizarea calciului în oase, cât și cu o creștere a absorbției acestuia în intestin Conținutul de , (OH) E> în sânge este normal, în timp ce (OH)D este puternic crescut, iar acest metabolit are un timp de înjumătățire în sânge de săptămâni Datorită involuției timusului și a sistemului limfatic, infecțiile secundare sunt tipice Tabloul clinic În intoxicația acută severă sunt tipice anorexie, slăbiciune musculară, vărsături, cefalee, poliurie, deshidratare, tahicardie, febră, blocaj, iritabilitate inițial, până la convulsii, apoi hepatomegalie, somnolență, apatie, tulburări de conștiență până la comă, paralizie centrală În hipervitaminoza cronică, pot apărea anorexie, tulburări de somn, iritabilitate, cefalee, transpirație, paloare a pielii, anemie, poliurie, schimbare rapidă în oligurie, vărsături, diaree și constipație ulterioară, creștere în greutate întârziată și deshidratare, febră scăzută, proteinurie, piurie, eritrocitorie și alte manifestări de nefrocalcinoză, dureri osoase, calcificări vasculare, retinopatie, tulburări ale corneei și conjunctivei, miocardiopatie (tahicardie, extinderea limitelor inimii, tonuri înfundate, insuficiență cardiacă), stenoză valvulară aortică, insuficiență renală, hipertensiune arterială, osteoporoză generalizată Este important să ne amintim că pacienții individuali pot avea diferite combinații ale acestor simptome sau unul dintre ele De exemplu, la gradul I de severitate al hipervitaminozei D, sunt caracteristice absența toxicozei, pierderea poftei de mâncare, întârzierea creșterii Capitolul State de deficit scăderea greutății corporale cu un test Sulkovich slab pozitiv și numai la gradul II există semne de toxicoză moderată, pierdere în greutate și un test Sulkovich puternic pozitiv Diagnostic Cel mai caracteristic test de laborator pentru diagnosticul hipervitaminozei D este determinarea nivelului de calciu din sânge și urină În cazurile tipice de hipervitaminoză acută D, se observă hipercalcemie marcată (nivel de calciu în sânge peste , mmol / l) și calciurie (reacția Sulkovich +++ sau ++++) Cu toate acestea, în stadiile inițiale ale hipervitaminozei acute și cronice D, nivelul de calciu din sânge poate fi normal cu o reacție puternic pozitivă a lui Sulkovich, în timp ce se observă hipofosfatemia și hiperfosfaturia Pe lângă aceste modificări ale compoziției biochimice a sângelui, o scădere a activității fosfatazei alcaline și a colinesterazei în ser, hipercolesterolemie, acidoză, hipoproteinemie, disproteinemie cu creșterea cantității de a -globuline și o scădere a nivelului de se mai observă albumine şi g-globuline, hipomagnezemie, hipokaliemie, hipercitratemia La analiza sângelui periferic la pacienții cu hipervitaminoză cronică D, anemie, leucocitoză cu neutrofilie și o deplasare la stânga, este detectată creșterea ESR Analiza urinei evidențiază proteinurie, leucociturie, microhematurie, cilindrurie Pe radiografii se notează osteoporoză, periostita Diagnostic diferenţial z Hipervitaminoza D se distinge de sindroamele de hipercalcemie idiopatică, deși uneori le poate provoca: - Sindromul Williams (fața de elf - maxilarul inferior este mic, iar maxilarul superior iese în afară, nasul este răsturnat, buza superioară are forma arcului lui Cupidon; dinții cariați, hrănirea este dificilă; retard mental și logoree; malformații ale sistemului cardiovascular; sistem - stenoza aortei sau arterei pulmonare, hipoplazia aortei, defecte septale, hipercalcemie, nefrocalcinoza, scleroza osoasa); - hipercalcemie benignă idiopatică (mai des doar hipercalcemie fără semne de histie hipercalcică); - hipercalcemie hipocalciurica familiala, mostenita in mod autosomal dominant si cauzata de hiperparatiroidism Desigur, la astfel de copii sunt excluse și alte forme de hiperparatiroidism (hipofosfatemia și hiperfosfaturia I) Tratament Tratamentul depinde de severitatea stării copilului Când un pacient este internat în clinică într-o stare gravă, se prescrie detoxifiere intensivă Bolile copilăriei Volumul terapia onnuyu în modul de diureză forțată: perfuzie intravenoasă de albumină, soluție de glucoză % cu soluție Ringer, cocarboxilază, vitamina C; în interiorul prednisolonului ( mg / kg pe zi cu o scădere treptată a dozei, cursul este conceput pentru - zile), verapamil ( , mg / kg de - ori pe zi) Mecanismul de acțiune al glucocorticoizilor în hipervitaminoza D: reduc absorbția calciului în intestin și mobilizarea calciului din os, accelerează excreția calciului din organism De asemenea, este prescris un antagonist al vitaminei D - vitamina A ( - UI pe zi), fenobarbital, vitamina E, miocalcic (tirocalcitonina sintetică la - U/kg picurare intravenoasă) dată pe zi timp de - zile cu hipercalcemie severă), soluție de clorură de amoniu % ( linguriță de ori pe zi), sulfat de magneziu (soluție %, - ml de ori pe zi) Pentru a lega vitamina D și calciul în intestin, colestiramină ( , g / kg Zraza pe zi), almagel, ksidifon ( - mg / kg) de ori pe zi) Pentru a crește excreția de calciu, Tri-lon B (sare disodică a acidului etilendiaminotetraacetic) poate fi utilizat la mg/kg greutate corporală pe zi în - doze Cu hipercalcemie foarte severă, o doză de Trilon B poate fi administrată intravenos prin picurare Din dieta pacienților, este necesar să excludeți alimentele care conțin mult calciu (brânză de vaci), să nu dați lapte integral, să gătiți cereale pe bulion de legume Alimentele pe bază de plante și alimentele bogate în cereale nerafinate leagă vitamina D în intestine și promovează eliminarea acesteia Prognoza Prognosticul pentru recuperarea completă trebuie făcut cu prudență, deoarece după părăsirea stării de ebrietate, copilul poate prezenta retard mintal, pielonefrită cronică, urolitiază, nefrocalcinoză, cardioscleroză, stenoză a aortei și arterei pulmonare, hipertensiune arterială, defecte de dezvoltare a dintilor Prevenirea hipervitaminozei Prevenirea hipervitaminozei se rezumă la controlul atent al dozei de vitamine A și D utilizate, monitorizarea sistematică a unui copil care primește vitamina D , identificarea primelor semne de hipervitaminoză (pierderea poftei de mâncare, regurgitații, vărsături, întârzierea creșterii în greutate) În prevenirea și tratamentul rahitismului cu preparate de vitamina D , în special alcool, este necesar să se efectueze testul Sulkovich cel puțin o dată la săptămâni Cu o reacție pozitivă la +++, vitamina D trebuie anulată imediat, vitamina A trebuie prescrisă, iar copilul trebuie verificat pentru semne de hipervitaminoză D Rahitismul nu trebuie prevenit cu doze de șoc de vitamina D Dacă copilul primește formule de lapte "Baby", "Baby" sau altele, vitamina D suplimentară nu este necesară pentru prevenirea specifică a rahitismului capitolul Efecte secundare ale altor vitamine Vitamina C La indivizii cu deficiență ereditară de G- -PD a eritrocitelor, provoacă o criză hemolitică În primele zile de viață, îmbunătățește formarea corpurilor Heinz în eritrocite și hemoliză Cu utilizarea prelungită a dozelor mari de acid ascorbic (peste mg/kg pe zi), copiii pot prezenta insomnie, anxietate, senzație de febră, regurgitare, vărsături, diaree, xerostomie (uscăciunea mucoasei bucale), eroziunea smalțului dinților , cefalee, creșterea tensiunii arteriale, glucozurie, oxalurie, uricozurie, leucocitoză neutrofilă cu limfopenie severă, modificări trofice ale miocardului, scăderea rezistenței organismului la infecții din cauza "rebound scorbut" după retragerea vitaminei Prin urmare, Comitetul de experți al OMS (Seria de rapoarte tehnice, , nr ) a recomandat ca doza de acid ascorbic , mg / kg să fie considerată acceptabilă numai condiționat în perioada acută a bolilor Vitamina Bg Cele mai frecvente efecte secundare ale vitaminei B( sunt reactii alergice: edem Quincke, urticarie, mancarimi ale pielii, un atac de astm bronsic, soc anafilactic Unii copii pot prezenta insomnie, oboseala, pierderea poftei de mancare, scadere in greutate, tulburari functia ficatului si rinichilor administrarea intravenoasa rapida poate determina stop respirator, aritmii cardiace, scadere brusca a tensiunii arteriale, ataxie, pareza intestinala, cefalee Vitamina B Efectele sale secundare includ reacții alergice, deteriorarea funcției hepatice La copiii mici, în special cei prematuri, utilizarea vitaminei B în doze mari (mai mult de - mcg/kg pe zi) poate provoca deprimarea funcției tiroidiene Experimentele pe animale indică posibilitatea unui efect carcinogen al dozelor mari de vitamina B Vitamina B Efectul secundar al vitaminei B este redus la fenomene alergice (erupții cutanate, amețeli, dezvoltarea șocului anafilactic) În plus, cu utilizarea prelungită a dozelor în exces de vitamina B , pot apărea convulsii, acidoză, epuizarea rezervelor tisulare de glicogen, metabolism negativ al azotului, creștere în greutate întârziată și neuropatie senzorială periferică Vitamina B (niacina) În caz de supradozaj, poate exista, în special la persoanele cu afectare hepatică (hepatotoxicitate!), o senzație de înroșire a capului, roșeață a feței, durere în regiunea epigastrică, palpitații, hiperglicemie și glucozurie Niacina este un eliberator de histamină, iar efectele enumerate sunt asociate cu aceasta În plus, poate provoca ulcer gastric, poate stimula formarea acidului uric și uricozurie, un atac de astm bronșic și poate provoca reacții alergice Vitamina Soarelui Cu o supradoză de acid folic, sunt posibile fenomene dispeptice, absorbție afectată de zinc, excitabilitate crescută a sistemului nervos central, insomnie, amețeli, dificultăți de respirație, tahicardie, erupții cutanate cu mâncărime papulare și disfuncție a tubilor renali Bolile copiilor Volumul i Vitamina K Cel mai frecvent efect secundar al preparatelor cu vitamina K - vikasolul se observă la nou-născuți în primele - zile de viață Au crescut hemoliza și icterul din cauza scăderii accentuate a nivelului de glutation redus din eritrocite și, probabil, a unei deteriorări a capacității ficatului de a forma glucuronide În acest sens, nou-născuților nu trebuie să li se administreze vikasol în doze mai mari de mg pe zi La copiii mai mari și la adulți, dozele mari de vitamina K duc la creșterea coagulării sângelui, uneori la icter, anemie Cu administrare internă rapidă, apar hiperemie și colaps cutanat Vitamina E Atunci când este administrată intravenos la nou-născuți, poate provoca moarte subită, ascită, insuficiență hepatică și renală, trombocitopenie, hiperbilirubinemie Utilizarea pe termen lung a dozelor mari poate crește riscul de sepsis, enterocolită necrozantă, sângerare (antagonist al vitaminei K); provoacă, de asemenea, dureri de cap, amețeli, greață, tahicardie, slăbiciune musculară, diaree, hepatomegalie RAHITISM Rahitismul (greacă rhahis - coloana vertebrală) este o boală a sugarilor și copiilor mici cu tulburări de formare osoasă și mineralizare osoasă insuficientă, al cărei element patogenetic principal este deficitul de vitamina D și metaboliții săi activi în perioada celei mai intense creșteri a corp Deficiența de mineralizare și înmuiere a oaselor tubulare la copiii de vârstă preșcolară și școlară, adulții, în special, cu hipovitaminoză D, se numește osteomalacie Osteoporoza este o rarefacție a structurii țesutului osos și demineralizarea acestuia Legătura patogenetică a rahitismului clasic cu hipovitaminoza D a fost dovedită prin dispariția sa virtuală în țările dezvoltate din Occident după introducerea profilaxiei specifice, în special, adăugarea vitaminei D la laptele de vacă comercializat (aproximativ UI la ml) și formule de lapte pentru alimente pentru bebeluși, în timp ce la începutul secolului, frecvența rahitismului era foarte mare - de exemplu, G Schmorl ( ) la autopsie a descoperit rahitism la % dintre copiii mici din Germania În prezent, în țările dezvoltate, deși rahitismul cu deficit de vitamina D (rahitismul clasic) este rar, cazurile de rahitism secundar și formele de rahitism ereditare dependente de vitamina D și rezistente la vitamina D sunt destul de frecvente (vezi mai jos) În același timp, în rahitismul cu deficit de vitamina D, un rol semnificativ joacă și predispoziția ereditară Determină caracteristicile cursului rahitismului, în special, dezvoltarea variantei calcium-penice, natura leziunii sistemului osos (în principal semne de hipoplazie a țesutului osos, osteomalacie sau hiperplazie a țesutului osteoid; variantele acestor semne sunt dominanța și natura leziunii gâtului, trunchiului, membrelor în familii individuale), precum și, în general, posibilitatea dezvoltării rahitismului (nu toate capitolul copiii care se află în condiții "rahitogenice" nefavorabile aproximativ egale dezvoltă rahitism) Frecvența rahitismului în Rusia nu este în prezent clară Dacă, conform datelor primilor cercetători autohtoni ai rahitismului (provin în principal de la clinica bolilor copilăriei a Academiei Medicale Militare - V P Jukovski, N I Bystrov, A A Kisel, I A Shabad, M S Maslov, A F Tur) ultimul - începutul secolului nostru, frecvența rahitismului a ajuns la - %, dar acum, conform rapoartelor clinicilor pentru copii, la vârsta de un an din Sankt Petersburg, rahitismul I-II este detectat în aproximativ - % dintre copii , și în familii care efectuează neglijent și nu efectuează prevenirea rahitismului cu vitamina D Cu toate acestea, relativ recent A I Ryvkin ( ), S V Maltsev și colab ( ) au diagnosticat rahitism ușor și moderat la - % dintre copiii observați de ei Să remarcăm că vorbim despre acele regiuni în care rahitismul este considerat o boală polietiologică și nu promovează importanța prevenției și tratamentului specific al rahitismului cu vitamina D Etiologie Rahitismul primar cu deficit de vitamina D are următorii factori cauzali și predispozanți: Lipsa expunerii la soare și expunerea la aer proaspăt, deoarece % din vitamina D (colecalciferol) formată endogen în organism este sintetizată în piele sub influența radiațiilor solare Trebuie avut în vedere că din cauza poluării atmosferei marilor orașe, în special la latitudinile nordice, cantitatea minimă de lumină solară cu o lungime de undă de - nm, care are activitate antirahitică, ajunge pe pământ Această situație este tipică, de exemplu, pentru Moscova și Sankt Petersburg De asemenea, subliniem că pigmentarea pielii reduce intensitatea formării colecalciferolului, dar acest lucru are o importanță semnificativă doar pentru copiii cu piele pigmentată care trăiesc în regiunile nordice cu radiații solare slabe S-a stabilit (pentru copiii cu vârsta mai mare de , ani) că expunerea zilnică la soare timp de - ore cu iradierea doar a feței și a mâinilor este suficientă pentru a menține nivelurile sanguine normale ale celui mai activ metabolit endogen al vitaminei D- , -di-hidrocolecalciferol în timpul săptămânii Domesticarea este un factor etiologic important în rahitism Factori nutriționali S-a stabilit o creștere a frecvenței și severității rahitismului la grupuri de copii: a) formule care nu sunt adaptate pentru sugari (la care, în special, nu s-a adăugat vitamina D) în timpul hrănirii artificiale; b) hrănit pe termen lung cu lapte ( litru de lapte de femeie conține - UI de vitamina D , iar cel de vacă - - UI), Bolile copilăriei Volumul cu introducerea tardivă a alimentelor complementare ( g gălbenuș de ou de găină conține - UI de vitamina D ); c) primirea de alimente complementare predominant vegetariene (cereale, legume) - fără o cantitate suficientă de proteine animale (gălbenuș de ou de pui, carne, pește, brânză de vaci), uleiuri Este important de menționat că cauza rahitismului nu este deficitul de vitamina D în alimente, ci nutriția care nu oferă condiții optime pentru aportul de calciu și fosfor din alimente, precum și metabolismul proteinelor (în primul rând aminoacizilor), lipidelor , oligoelemente și alte vitamine (C, Wr B , Soare, E) În special, cerealele conțin mult acid fitic, care leagă calciul în intestin, și lignină, care are un astfel de efect asupra vitaminei D și metaboliților săi, adică un exces de cereale inhibă absorbția și circulația hepato-enterogenă a calciului și vitamina D Multe legume (în special cartofi) și laptele de vacă conțin în prezent un exces de fosfați (datorită utilizării pe scară largă a îngrășămintelor cu fosfat), care inhibă absorbția calciului (raportul optim Ca:P din alimente pentru absorbție este de ) : , - , ), secreția de hormon paratiroidian În același timp, bebelușii născuți la de săptămâni de gestație sau mai puțin au deficit de fosfor la naștere și necesită suplimente de fosfor (vezi mai jos) Astfel, în apariția rahitismului la copiii din a doua jumătate a anului - al doilea an de viață, tradițiile alimentare din familie pot avea o importanță decisivă Este curios că timp de secole rahitismul a fost numit "boala engleză", deoarece prima descriere sistematică și completă a rahitismului a fost prezentată în de anatomistul englez F Glisson În prezent, în Marea Britanie, conform pediatrilor englezi, rahitismul cu deficit de vitamina D apare doar în rândul oamenilor din Asia (iar britanicii o numesc "boala asiatică") tocmai în legătură cu tradițiile lor alimentare de introducere târzie a alimentelor complementare cu proteine animale și subestimarea importanței plimbărilor zilnice și administrarea profilactică a vitaminei D Factori perinatali Prematuritatea predispune la rahitism datorită faptului că cel mai intens aport de Ca și P de la mamă la făt are loc în ultimele luni de sarcină (la de săptămâni, creșterea Ca la făt este de - mg/kg pe zi, P - mg / kg pe zi, iar la de săptămâni - Ca - - mg / kg pe zi, P - mg / kg pe zi), iar un copil mai mic de de săptămâni de gestație are adesea osteopenie la naștere - un conținut mai scăzut de minerale în os În același timp, cu rate mai rapide de creștere postnatală decât la copiii născuți la termen, prematurii necesită cantități mari de Ca și P în alimente Deci, dacă necesarul zilnic de Ca la adulți este de - mg/kg, copiii de vârstă preșcolară și școlară - mg/kg, este dificil capitolul vârsta - - mg / kg, nou-născuții la termen - - mg / kg, apoi la bebelușii foarte prematuri pot fi - mg / kg pe zi (nevoia de fosfor la nou-născuții la termen este de aproximativ ) mg/kg, , , au bebelușii prematuri pot ajunge până la - mg/kg pe zi) În plus, prematuritatea, precum și sarcina complicată cu insuficiență placentară, care duce la întârzierea creșterii intrauterine, este asociată cu rezerve mult mai mici ale corpului și niveluri mai scăzute de vitamina D și metaboliții săi în sângele venei ombilicale Laptele uman contine - mg calciu si - mg fosfor la ml (indiferent daca este laptele unei mame care a nascut un copil nascut sau prematur) La bebelușii prematuri, - % din calciu și % din fosfor sunt absorbite din laptele matern, care, cu calciurie mg/kg pe zi și fosfaturie mg/kg pe zi, furnizează aproximativ ml/kg pe zi de calciu acumulare când copilul suge laptele matern mg/kg pe zi și fosfor aproximativ mg/kg pe zi Prin urmare, la sugarii foarte prematuri (sub de săptămâni de gestație), conținutul de Ca și P din laptele matern nu acoperă nevoile acestora, ceea ce necesită adăugarea de săruri de Ca și P în laptele matern, împreună cu vitamina D, în primele luni de viață Fără astfel de suplimente se dezvoltă osteopenia Insuficiența placentară favorizează activarea secreției de hormon paratiroidian pentru a menține echilibrul calciului, ceea ce determină pierderea excesivă de fosfați La copiii născuți cu insuficiență placentară la mame, în perioada neonatală, calciurie mai mare și reabsorbție a P în tubuli, se remarcă niveluri mai scăzute de fosfor în sânge Adăugarea de fosfați ( - mg pe zi) în laptele matern pentru copiii foarte prematuri, împreună cu UI de vitamina O , duce la o scădere semnificativă a incidenței rahitismului la aceștia În același timp, alimentația irațională și stilul de viață al unei femei însărcinate (puține plimbări, lipsa activității fizice) pot duce la rezerve relativ mai mici de vitamina D, Ca, P la naștere, iar la un bebeluș care se naște la termen poate provoca un debut mai devreme al rahitismului Cauzele rahitismului secundar cu deficit de vitamina B și minerale pot fi: Sindroame de malabsorbție și maldigestie (boala celiacă, fibroză chistică, alte leziuni pancreatice), în care utilizarea grăsimilor alimentare este afectată și, prin urmare, absorbția vitaminei D liposolubile Enteropatia exudativă și bolile inflamatorii cronice intestinale pot perturba sinteza proteinei de legare a calciului în peretele intestinal, sinteza , -dihidrocolecalciferol Activitatea insuficientă (sau absența) lactază contribuie, de asemenea, la utilizarea afectată a ingredientelor alimentare, inclusiv a mineralelor din intestin Disbacterioza intestinală masivă și prelungită cu diaree poate avea același efect Bolile copilăriei Volumul Bolile cronice ale ficatului și rinichilor duc la scăderea intensității formării formelor active metabolic ale vitaminei D Rahitismul este deosebit de frecvent în procesele colestatice Factori iatrogeni a) administrarea pe termen lung de anticonvulsivante (fenobarbital, difenin) favorizează metabolismul accelerat al formelor metabolic active ale vitaminei D și provoacă deficitul endogen al acesteia; b) displazia bronhopulmonară cu utilizarea pe termen lung a diureticelor și alimentației parenterale contribuie nu numai la deficitul de calciu, ci și la deficitul de vitamina D; c) enterocolită necrozantă Factori de mediu Un exces de stronțiu, plumb, zinc și alte metale în sol și, în consecință, în apă, produsele alimentare duce la o înlocuire parțială a calciului în oase și contribuie la dezvoltarea nu numai a rahitismului, ci și a osteomalaciei, osteoporozei Excesul de fosfor din alimente este menționat mai sus În același timp, apa mai multor regiuni, inclusiv Sankt Petersburg, conține relativ puțin calciu (aceasta este o caracteristică comună a apei Scutul scandinav) și, în consecință, legumele conțin mai puțin calciu Deprivarea psihosocială și activitatea motrică insuficientă datorată nu numai encefalopatiilor perinatale, ci și absenței elementelor de educație fizică în familie (masaj, gimnastică etc ), deoarece aportul de sânge a osului crește semnificativ în timpul activității musculare Anomalii ereditare ale metabolismului vitaminei D și ale metabolismului calciu-fosfor (vezi mai jos) Anomalii metabolice ereditare (cistinurie, tirozinemia etc ) Osteopenia la copii cu greutate foarte mică la naștere Polihipovitaminoza Procese infecțioase cronice Patogeneza După cum se poate observa din fig , , în straturile malpighiene și bazale ale pielii, vitamina D (colecalciferol) endogenă este sintetizată din -dihidrocolesterol sub influența razelor ultraviolete Mai târziu, aproximativ dintre metaboliții săi se formează în organism, dar în prezent se crede că doar doi dintre ei afectează în mod activ schimbul de calciu și fosfor în organism - , -di-hidrocolecalciferol [ , (OH) D ] și , -dihidrocolecalciferol [ , (OH) D ] În plus, dacă ambii acești metaboliți sunt sintetizați în tubii proximali ai rinichilor, atunci metabolitul intermediar -hidrocolecalciferol [ (OH)D ] este sintetizat în ficat Sinteza (OH)D în ficat este activată Capitolul S Componente deficitare hipocalcemie, deficit de vitamina D, hiperparatiroidism Acești factori (și hipofosfatemia) stimulează sinteza în rinichi În condiții de normocalcemie și hipercalcemie, , (OH) D este sintetizat predominant în rinichi Concentrațiile plasmatice normale de (OH)D sunt de - ng/ml (chiar și cu cea mai intensă iradiere a întregului corp, concentrația nu depășește ng/ml), în timp ce , (OH) D este de de ori mai mică - - pg/ml, cu toate acestea, ultimul metabolit este de - de ori mai activ în metabolismul calciului decât (OH)D (metabolit de transport) Mai mult, la pacienții cu rahitism cu deficit de D, se observă întotdeauna un nivel scăzut de , (OH) D , dar nu întotdeauna o concentrație scăzută de (OH)D , care se explică prin hiperparatiroidism, una dintre cele mai importante patogenetice legături în rahitism Timpul de înjumătățire al (OH)D în sânge variază între și de zile (în medie - de zile), în timp ce , (OH) D este de - ore (în medie ore), ceea ce se explică printr-un legarea durabilă a primului metabolit de proteina de legare a vitaminei E din plasma sanguină (proteina a ) Atragem atenția asupra faptului că activitatea -hidroxilazei, care transformă (OH)D în , (OH) D în rinichi, depinde de prezența hormonului paratiroidian, precum și a vitaminelor C, E, B și, prin urmare, este clar de ce hipovitaminoza C, E și grupa B contribuie la apariția rahitismului Orez Relația metabolismului vitaminei D cu nivelul de calciu ionizat din sânge (L Avioli) Bolile copilăriei Volumul -detmdrocolesterol în piele Aportul alimentar de vitamine D * și Oz Ultraviolete ► radiații ( - nm) Metaboliți inactivi (lumisterol, tachisterol) Intestinul subțire (trebuie să aibă acizi biliari) Exces •* -radiaţii PrevitaminOz -l -► Vitamina O -colecalciferol ♦ J t (T /g aproximativ zi) Ficat care leagă vitamina O globulină ( -hidroxilază microzomală) Rinichi Rochki (mitocondrial (OH) D *■ (mitocondrial -a-hidroxilază t - zile) -hidroxilază tubuli proximali) și tubuli proximali) , Hipocalcemia hipofosfatemia activarea sintezei hormonilor paratiroidieni , ( H) D (TV h) Metaboliți inactivi (acid calcitroic etc ) Normocalcemie hipercalcemie , (OH) D (M h) Stimularea absorbției de Ca și P în intestin (activarea sintezei proteinei de legare a Ca și a adenil-ciclazei în epiteliul intestinului subțire) Stimularea mineralizării osoase (activarea sintezei osteonectinei, citraților, glicozaminoglicanilor și a capacității acestora de a lega Ca în condrocite divizate, activitatea fosfatazei alcaline) și resorbția și remodelarea osoasă (activarea osteoclastelor și sinteza osteocalcinei de către osteocite) Stimularea absorbției de Ca și P în intestin Stimulare -► mineralizare osoasa (dar nu resorbție!) Orez Schema metabolismului vitaminei D * Vitamina D (ergocalciferol) trece prin aceeași cale de hidroxilare și formare a metaboliților activi, dar timpul său de înjumătățire (T) / ) este mult mai lung decât cel al metaboliților de colecalciferol, variind de la zile la luni, în medie - zi capitolul Principalii regulatori ai metabolismului calciului și fosforului în organism sunt: vitamina D, hormonul paratiroidian și tirocalcitonina Funcția vitaminei D este de , (OH) gD: - stimulează absorbția calciului în intestin prin influențarea nucleului enterocitului și a expresiei genei care controlează sinteza proteinei care leagă calciul de către celulă, care activează transferul calciului prin peretele intestinului subțire În paralel, este stimulată și absorbția pasivă sau activă (împreună cu sodiul) a fosforului; - stimulează mineralizarea osoasă, în special, prin promovarea sintezei citraților la interfața os-sânge, dar în condițiile unei scăderi a calciului în lichidul extracelular, activează transformarea celulelor stem în osteoclaste, adică resorbția, osul remodelare; - afectează activ proprietățile matricei organice, inhibând formarea colagenului matur solubil în sare și stimulând sinteza glicozaminoglicanilor în condrocitele divizate, ale căror grupe anionice leagă ionii de calciu, inițiind osificarea; - stimulează sinteza osteocalcinei (principala proteină osoasă necolagenică sintetizată de osteoblaste), al cărei nivel în sângele pacienţilor cu rahitism este redus (osteocalcina este un indicator al formării osoase); - creste reabsorbtia calciului si fosforului in tubii renali; - se leagă de receptorii din mușchi, stimulând intrarea calciului în ei, activând astfel contracțiile musculare; - are efect imunomodulator și antiproliferativ (cu deficit de , (OH) D , activitatea fagocitozei scade, se dezvoltă sinteza interleukinelor I și II, interferon, mielofibrioză, anemie) Funcțiile hormonului paratiroidian: - favorizeaza eliberarea calciului din os in sange in conditiile scaderii nivelului de calciu din lichidul extracelular, stimuleaza functia osteoclastelor si resorbtia osoasa, inhiba sinteza colagenului in osteoblastii si proteoglicanii activi; - stimulează conversia (OH)D în , (OH) D datorită exprimării genei enzimei -a-hidroxilazei în rinichi, care realizează transformarea menţionată; - stimuleaza reabsorbtia calciului si magneziului in tubii renali; - crește excreția fosfaților și bicarbonaților în urină, inhibând reabsorbția acestora în tubii renali Cu influența hormonului paratiroidian asupra reabsorbției fosfatului, hipofosfatemia și acidoza metabolică sunt asociate cu rahitismul Bolile copilăriei Volumul Orez Schema patogenezei rahitismului Funcția tirocalcitoninei: - intensifica depunerea de calciu in os, reduce resorbtia acestuia; - inhiba activitatea si numarul osteoclastelor; - creste aportul de calciu din intestine, reduce nivelul de calciu din sange Patogenia rahitismului este prezentată în Fig Lipsa , (OH) D determină o scădere a sintezei proteinei care leagă calciul și a absorbției sărurilor de calciu în intestin, reduce capacitatea matricei organice a oaselor de a le fixa și determină o scădere a sinteza citraților în țesuturi Hipocalcemia duce la creșterea funcției glandelor paratiroide capitolul În cazul rahitismului, activitatea fosfatazei alcaline în serul sanguin crește, dar rolul său nu este încă complet clar Rolul tulburărilor metabolismului acidului citric în patogenia rahitismului este incontestabil Creșterea concentrației de citrat la interfața os-sânge facilitează transportul calciului în și din os Hiperparatiroidismul și deficitul de vitamina D cresc excreția urinară a aminoacizilor (în special hidroxiprolina) - provoacă aminoacidurie, perturbă structura matricei osoase organice - colagen, reducând conținutul fracției sale solubile în sare Oasele copiilor mici conțin mai multă materie organică și apă decât adulții (materie organică - - %, apă - % și anorganice - % din greutatea unui os compact, în timp ce la adulți, respectiv, materie organică % , apă % , minerale %) Încălcarea osificării în rahitism are loc în zonele de creștere - resorbția cartilajului epifizar, creșterea afectată a osului epifizar, proliferarea metafizară a nemineralizate, cu proprietăți afectate, osteoid (așa-numita "metafiză rahitică"), îngroșarea zonelor de creștere Deformările osoase în rahitism sunt simetrice Deși hiperparatiroidismul este cea mai tipică și constantă legătură patogenetică a modificărilor endocrine în rahitismul clasic, severitatea sa la diferiți pacienți poate fi diferită, ceea ce este combinat cu variabilitatea modificărilor activității altor glande endocrine, în special a celulelor C ale glanda tiroidă în sinteza calcitoninei E M Lukyanova și colab ( ) au identificat trei variante ale evoluției rahitismului clasic: calciu-penic, fosfopenic și rahitism fără modificări ale concentrației de Ca și P din sânge Autorii variantei calciu-penice a rahitismului au constatat, pe fondul unei scăderi semnificative a Ca în plasmă și eritrocite, un nivel ridicat al hormonului paratiroidian și o scădere a concentrației de calcitonine în sânge, creșterea excreției urinare de Ca, cAMP și excreție redusă de cGMP; cu fosfopenică - hipofosfatemie severă și hiperfosfaturie, niveluri foarte ridicate de hormon paratiroidian și calcitonină în serul sanguin și excreția de nucleotide ciclice în urină (cAMP și cGMP), în a treia variantă - absența abaterilor pronunțate de la normă, nu numai concentrația de Ca și P în serul sanguin, dar și excreția de nucleotide ciclice în urină, concentrația de calcitonina în sânge și doar o creștere moderată a concentrației de hormon paratiroidian Desigur, malnutriția, diversele deficiențe nutriționale (de exemplu, lipsa vitaminei C, zinc, magneziu etc ), patologia perinatală, inclusiv prematuritatea, disbioza etc , pot modifica cursul rahitismului, pot determina caracteristicile fondului hormonal , matricea organică a osului Clasificare Clasificarea rahitismului, adoptată la al VI-lea Congres al Medicilor Pediatri ( ) la propunerea lui S O Dulitsky, prevede verificarea: Bolile copilăriei Volumul Tabelul Clasificarea de lucru a rahitismului (Lukyanova E M et al , ) Rahitism cu deficit de vitamina D Rahitism clasic dependent de vitamina D sau rahitism hipocalcemic pseudo-deficient Rahitism rezistent la vitamina D Rahitism secundar Variante: calciu penic, foo-fspenmneshy, fără abatere a conținutului de calciu și fosfor din serul sanguin de la normă Natura cursului: acut, subacut, recurent Severitate: I - usoara, II - moderata, III - severa Perioadele bolii: efecte inițiale, de vârf, de reparare, reziduale Tipul I - un defect genetic în sinteza , -dihidroxivitaminei D - , (OH) D în rinichi Tipul II - rezistența genetică a receptorilor organelor țintă la , (OH) D Rahitism hipofosfatemic congenital familial sau diabet cu -usfați: a) tmpofosfatemie legată de X b) boală osoasă hipofosfatemică autozomal dominantă c) rahitism hipofosfatemic autosomal dominant Boala sau sindromul Debre-de Toni-Fanconi (diabet zaharat glucoza aminofosfat - varianta completa sau incompleta) Acidoza tubulara renala Hipofosfatazia Fazele bolii: remisiune activă, clinică și de laborator (completă, incompletă) Cu boală renală și obstrucție a căilor biliare Cu sindroame de malabsorbtie În bolile metabolice (cistinurie, tirozinemia etc ) Indus de fenobarbital sau alte anticonvulsivante pe termen lung, glucocorticoizi ) în funcție de perioada bolii (inițiale, de vârf, de reparare, efecte reziduale); ) în funcție de gravitatea procesului (ușoară, moderată și severă - I, II, respectiv III); ) după natura cursului (acut, subacut, recurent) E M Lukyanova și colab ( ) au completat și sistematizat clasificarea rahitismului după cum urmează (Tabelul ) Potrivit lui E M Lukyanova et al ( ), în varianta calciumpenică a rahitismului, alături de modificările osoase clasice cu predominanța osteomalaciei, simptome de excitabilitate neuromusculară crescută (tremurul mâinilor, tulburarea somnului de zi și de noapte, anxietate nemotivată, regurgitare, disfuncție intestinală) și tulburări ale se remarcă sistemul nervos autonom (transpirație excesivă, tahicardie, dermografie albă) Varianta fosfopenică a rahitismului, conform observațiilor lor, se caracterizează prin letargie generală, oarecare letargie, hipotensiune musculară severă și slăbiciune a aparatului ligamentar, abdomen mare, semne de hiperplazie a țesutului osteoid ("rozari", "brățări", Capitolul State de deficit "șiruri de perle") În absența unor modificări pronunțate ale nivelurilor de calciu și fosfor din serul sanguin, pacienții cu rahitism nu au, de obicei, modificări distincte ale sistemelor nervos și muscular, dar rahitismul subacut cu astfel de semne de hiperplazie a țesutului osteoid, cum atrage tuberculii parietali și frontali Atenţie Tabloul clinic Perioada inițială Boala se manifestă clar la vârsta de - luni, deși primele simptome pot apărea mai devreme - la - , luni Copilul are anxietate, frică, iritabilitate, hiperestezie, capricii, scade pofta de mâncare, somnul este vizibil tulburat, copiii tresări adesea, mai ales când adorm, un sunet puternic, un fulger brusc de lumină În același timp, crește excitabilitatea vasomotorie a pielii; dermografie roșie crescută și transpirație (transpirație lipicioasă cu miros acru), în special în timpul somnului și al hrănirii; scalpul transpira cel mai mult Copilul își freacă constant capul de pernă, rezultând chelie la ceafă Modificările cu raze X ale oaselor sunt de obicei absente Dermografismul roșu persistent este tipic Cu o astfel de imagine clinică, copilul este diagnosticat cu rahitism de gradul I În această perioadă timpurie, hipofosfatemia, normocalcemia, acidoza sunt de obicei observate în sânge, activitatea fosfatazei alcaline crește, iar în urină, care capătă un miros înțepător, crește cantitatea de amoniac, aminoacizi, fosfor și AMPc Pot fi detectate hipotensiune musculară, constipație, ușoară complianță a marginilor fontanelei mari Perioada inițială a rahitismului durează de la , săptămâni la lună, apoi boala trece în perioada de vârf (înflorire, rahitism florid) cu modificări distincte ale scheletului La moliciunea și suplețea marginilor fontanelei și a suturilor se unește înmuierea oaselor plate ale craniului - craniotabes; de-a lungul suturii lambdoide și a secțiunilor posterioare ale oaselor parietale (mai rar în regiunea solzilor osului occipital), apar zone de înmuiere cu un diametru de , - cm, dând o senzație de pergament moale sau de celuloid subțire farfurie la apăsare Craniul moale își schimbă configurația: partea din spate a capului se aplatizează, apare asimetria capului, brahicefalie Ca urmare a formării excesive a țesutului osteoid, care nu se calcifiază imediat, tuberculii frontali și parietali încep să iasă mai clar și întregul craniu capătă o formă unghiulară - caput quadratum, uneori puntea nasului (nasul șei) se scufundă sau fruntea iese puternic (frunte olimpica) Circumferința capului este de obicei crescută din cauza sindromului hipertensiv-hidrocefalic Ca urmare a formării crescute a țesutului osteoid, apar îngroșări pe marginea osului și a părților cartilaginoase ale coastelor - așa-numitul "rozari" rahitic; curbura crescută a claviculelor; pieptul este comprimat din lateral, deschiderea sa inferioară se desface oarecum, pe suprafețele laterale de-a lungul liniei de atașare a diafragmei apare așa-numita brazdă a lui Harrison (peripneumonică după N F Filatov) Partea anterioară a toracelui, împreună cu sternul, se umflă oarecum înainte, Bolile copilăriei Volumul piept niket "pui" sau "chilă" Curbura spatelui crește (cifoza rahitică) În viitor, când copilul începe să meargă, uneori se alătură lordoza, iar în unele cazuri scolioza Ca urmare a deformării epifizelor și expansiunii metafizelor, se formează îngroșări - "brățări rahitice", vizibile în special la nivelul antebrațului; se îngroașă și falangele degetelor - apar așa-numitele "șiruri de perle"; uneori sunt vizibile îngroșări supracondiliene la nivelul picioarelor Cel mai adesea, picioarele sunt îndoite în formă de O (genu varum), oarecum mai rar, curbura seamănă cu un X, iar picioarele plate sunt aproape întotdeauna observate în același timp În funcție de gravitatea fenomenelor rahitice și de momentul apariției acestora, sunt posibile o mare varietate de deformări ale extremităților inferioare: plug varae, genu varum, genu valgum, genu recurvatum etc O fontanel mare se închide numai la vârsta de , - ani și mai târziu Dinții erup târziu, mai rar - mai devreme decât în mod normal și într-o anumită tulburare; de foarte multe ori apar defecte de smalț și carii de lapte, iar mai târziu dinți permanenți Cauza afectarii dintilor se vede in faptul ca, pe de o parte, rudimentele dintilor se dezvolta in primele luni de viata, adica in perioada de rahitism activ, pe de alta parte, in malocluzii datorate deformarilor maxilarului (maxilarul inferior se aplatizează cu rahitism și, în locul parabolicului final, ia o formă trapezoidală, drept urmare prognatismul superior sau inferior nu este neobișnuit) Pentru pacienții cu rahitism este caracteristic și cerul "înalt" Sistematizând leziunile sistemului osos în rahitism, le puteți reduce în patru grupe: - simptome de osteomalacie (înmuiere, depleție de calciu a osului - predomină în rahitismul acut) - complianța oaselor craniului, marginile fontanelei, craniotabes, brahicefalie, deformări ale oaselor craniului, membrelor, claviculelor; - simptome de hiperplazie osteoidă (predominantă în rahitismul subacut) - tuberculi frontali și parietali (Fig ), "rozariul" costal, îngroșarea supracondiliană a picioarelor, "brățări" pe încheieturi, "șiruri de perle" pe degete; - simptome de hipoplazie a țesutului osos - întârzierea creșterii cu o caracteristică "picioare scurtă" din cauza unei întârzieri în creșterea oaselor tubulare în lungime, erupție târzie a laptelui și a dinților permanenți, închiderea tardivă a fontanelelor, un bazin plat; - deformari osoase cauzate de hipotensiune musculara - curbura coloanei vertebrale cu cifoza spino-lombara, scolioza, lordoza, deformarea toracelui cu deschidere inferioara desfasurata ("clopot", piept "gaina", "pieptul cizmar") Hipotensiunea musculară și slăbiciunea aparatului ligamentar sunt cele mai caracteristice simptome ale rahitismului: letargie și flacabilitate a mușchilor, slăbirea articulațiilor Pacienții în decubit dorsal trage cu ușurință piciorul la cap, chiar pune piciorul capitolul Orez Rahitism sever la un copil în vârstă de ani luni [V P Jukovski, ] pe umăr, au o burtă mare, așa-numită "de broască", rezultată din flăsarea mușchilor peretelui abdominal; aproape întotdeauna există o divergență a mușchilor abdominali Dezvoltarea funcțiilor statice și locomotorii este întârziată; copiii mai târziu încep să ridice capul, să stea, să se ridice și să meargă; mișcările pasive le provoacă de obicei o reacție negativă, care, aparent, se explică prin hiperestezia lor Cu rahitism sever, starea funcțională a ficatului, tractului gastrointestinal, proteinelor, metabolismul lipidic este perturbată, există o clinică de vitamina Bp B , B , A, E, C, deficiență de cupru, zinc și magneziu Deformarea toracelui, hipotonia musculară, mișcările oarecum lente ale diafragmei și modificările sistemului nervos perturbă ventilația pulmonară, drept urmare pacienții cu rahitism sunt predispuși la pneumonie, iar pacienții au modificări distrofice ale inimii Majoritatea copiilor cu rahitism de gradul І-ІІ au și fenomene de anemie hipocromă, în geneza căreia deficiența de fier și aminoacizi, dar, eventual, de cupru și zinc, joacă un rol decisiv În anii precedenți, cu rahitism de gradul III, s-a dezvoltat uneori anemie Yaksch-Hayem (sindrom pseudo-leucemic cu splină mărită brusc, leucocitoză pronunțată cu o formulă leucocitară caracteristică leucemiei mieloide cronice, eritroblastoză) Dintre celelalte anomalii non-scheletice, în primul rând, pe lângă hipotensiunea musculară și anemie, trebuie remarcată o creștere a ganglionilor limfatici și a splinei Pentru semne de hipocalcemie, vezi Spasmofilie Bolile copilăriei Volumul În perioada de reparare (reconvalescență), semnele rahitismului activ dispar la copil (simptome de deteriorare a sistemului nervos, moliciunea oaselor, hipotensiune musculară, anemie etc ), concentrația de fosfor din sânge se normalizează, deși nivelul de calciu poate fi redus Perioada de efecte reziduale este diagnosticată, de regulă, la copiii de - ani, când nu există semne de rahitism activ, nici abateri de laborator de la norma metabolismului mineral, deși există consecințe ale rahitismului transferat al II-lea -Gradul II Rahitismul la sugarii foarte prematuri Termenul "rahitism" pentru astfel de copii nu este pe deplin adecvat și este folosit condiționat, ceea ce implică atât mineralizarea osoasă insuficientă, cât și osteopenia din cauza nepotrivirii încărcăturii alimentare de calciu și fosfor (deficit de calciu și apoi, în principal, de fosfor) cu nevoi uriașe ale copiilor cu greutatea la naștere mai mică de și mai ales mai mică de g Frecvența leziunilor sistemului osos, numite convențional rahitism, la astfel de copii, conform diverșilor autori, este de - % Perioada caracteristică pentru detectarea patologiei este de - săptămâni de viață Factorii predispozanți, pe lângă greutatea mică la naștere, sunt: condițiile nefavorabile ale dezvoltării intrauterine, care duc la o lipsă de greutate în comparație cu valorile sale normale pentru copiii de aceeași vârstă gestațională, acidoza persistentă, un sindrom de detresă respiratorie pe termen lung , mai ales cu alimentația parenterală prelungită și numirea furosemidului Tabloul clinic: craniotabe, înmuierea oaselor craniului și deformările acestuia, "rozariul" rahitic moderat pronunțat (atât clinic, cât și radiografii), fracturi de coaste (radiologic) În sânge, ei notează: hipofosfatemie (sub , mmol / l), activitate crescută a fosfatazei alcaline, acidoză, uneori hipocalcemie (deseori nivelurile de calciu sunt normale) Din studii mai recente, severitatea scăderii osteocalcinei serice sau a creșterii hormonului paratiroidian se corelează bine cu osteopenia prematurității În urină, se observă o calciurie pronunțată, dar absența fosforului Diagnosticul cu raze X este cel mai important; Radiografia la încheietura mâinii care arată pierderea masei osoase și a densității (densitometria este deosebit de utilă pentru o mai bună detectare sau absorbția fotonilor) ar trebui efectuată la fiecare până la săptămâni S-a stabilit că fără adăugarea de săruri de calciu (lactat de calciu) și fosfor (fosfat de sodiu), numai prin numirea vitaminei D, este imposibil să se prevină eficient osteopenia la prematurii Se crede că activitatea de formare a (OH)D și , (OH) D este redusă la copiii foarte prematuri Diagnostic Pentru a diagnostica perioada și cursul rahitismului, se determină nivelul de calciu, fosfor, activitatea fosfatazei alcaline în sânge și se ia o radiografie a încheieturii mâinii Concentrația de fosfor din serul sanguin poate scădea la , mmol/l și chiar mai mică la norma la copiii sub an , - , mmol/l, con capitolul concentrația de calciu - până la , - , mmol / l la o rată de , - , mmol / l Raportul dintre nivelurile de calciu și fosfor din serul sanguin, în mod normal egal cu : , în timpul înălțimii rahitismului crește la : - : Cu toate acestea, în perioada inițială a rahitismului și la înălțimea osteomalaciei , cantitatea de calciu poate fi normală În serul sanguin, activitatea fosfatazei alcaline crește (peste UI / l); conţinutul de acid citric scade (sub mmol/l) O cantitate crescută de aminoacizi, fosfor și calciu este excretată în urină (aminoacidurie și calciurie - peste mg / kg pe zi) În cazul rahitismului, apar modificări caracteristice la radiografiile oaselor - în locurile cu cea mai intensă creștere, în special osificarea endocondrală, apare și se intensifică osteoporoza; zona de calcificare nu devine convexă, ci mai orizontală, se netezește treptat, devine neuniformă, franjuri (Fig ); decalajul dintre epifiză și diafize crește datorită metafizei în expansiune; epifiza capătă o formă asemănătoare farfurii, deoarece osificarea periostală este perturbată mai puțin decât cea endocondrală puncte Orez Modificări în formă de farfurii ale epifizelor în rahitism Bolile copilăriei Volumul osificarea oaselor mici ale încheieturii mâinii, nucleele de osificare a capetelor oaselor tubulare lungi apar în timp util, dar sunt detectate mai puțin clar pe radiografie din cauza unei încălcări a ratei de osificare Adesea există fracturi subperiostale de tip "ramură verde" - fracturi ale stratului cortical cu o ușoară deplasare longitudinală pe partea concavă a osului curbat În rahitismul sever, se observă zonele de restructurare ale lui Lozer - zone transparente (dungi) late de câțiva milimetri (fracturi false) amplasate transversal Sub periost, osul nou format nu este supus unei calcificări suficiente în timp util și o bandă longitudinală de iluminare, periostoza, este conturată pe raze X, ceea ce poate provoca suspiciunea de periostita În perioada inițială a rahitismului, este detectată doar osteoporoza minoră Luând în considerare particularitățile cursului modern al rahitismului, principala metodă de diagnosticare a acestuia este radiologică (radiografia încheieturii mâinii) Diagnosticul rahitismului ușor (I) se bazează pe prezența modificărilor caracteristice perioadei inițiale de rahitism Rahitismul de severitate moderată (gradul II) se caracterizează prin modificări moderat pronunțate ale sistemului osos și organelor interne Rahitismul de gradul III (sever) este diagnosticat atunci când un copil are deformări osoase severe, leziuni severe ale sistemului nervos și organelor interne, anemie severă, care a dus la o întârziere în dezvoltarea fizică și psihomotorie Cursul acut al rahitismului este marcat de simptome neurologice, semne de osteomalacie ale sistemului osos, în timp ce cursul subacut este marcat de simptome pronunțate de hiperplazie osteoidă, prezența simultană a leziunilor osoase la un copil în diferite perioade ale primului an de viață (cu rahitism, craniul este afectat în primele luni de viață, deformările toracice apar ca de obicei la - luni, iar deformarea extremităților inferioare - în a doua jumătate a vieții) Un curs recurent (ondulat) al rahitismului se stabilește atunci când există semne clinice, de laborator și radiologice de rahitism activ la un copil cu date radiografice care indică rahitism activ care s-a încheiat în trecut (prezența benzilor de calcificare) Diagnostic diferentiat Paxujn de tip I dependent de vitamina D este o boală autozomal recesivă (gena este localizată pe al -lea cromozom), care se bazează pe un defect al -hidroxivitamina DI-a-hidroxilazei în rinichi și, prin urmare, pe conversia (OH) )D până la , (OH) D Sinonime ale bolii sunt rahitismul hipocalcemic cu deficit de vitamina D, rezistent la vitamina D Cel mai constant semn de laborator al bolii este hipocalcemia persistentă și severă Alături de acesta, în sânge se găsesc niveluri ridicate de hormon paratiroidian, o creștere a activității fosfatazei alcaline și acidoză hipercloremică, hipocitremie, cu concentrații normale sau ușor reduse de fosfor în serul sanguin Visele sunt detectate în urină capitolul excreția feminină de calciu, dar a crescut - aminoacizi, cAMP Tabloul clinic seamănă cu rahitismul obișnuit cu deficit de vitamina D, dar în combinație cu simptome severe de hipocalcemie Manifestările bolii se referă de obicei la primele luni de viață - iritabilitate, tremor, iritabilitate, convulsii Copiii sunt de obicei letargici, întinși pe spate din cauza slăbiciunii musculare și a durerilor osoase În viitor, ele pot fi aceleași ca în rahitismul clasic - "craniul rahitic", "rozariul", "brățările", deformarea în varus a oaselor extremităților, deformările "rahitice" ale pieptului, hipoplazia smalțului dentar, precum şi semnele clasice de rahitism pe oasele radiografiei Pseudo-fracturile Loze-ra-Milkman sunt multe Caracterizat prin hipoplazia smalțului dinților permanenți Nivelurile plasmatice ale (OH)D sunt normale, , (OH) D sunt foarte scăzute, nedetectabile Cu un tratament în timp util, prognosticul este bun, copiii cresc normal Rahitismul de tip II dependent de vitamina D este, de asemenea, o boală autosomal recesivă și nu diferă clinic de tipul I descris mai sus, dar majoritatea pacienților au alopecie totală și au încetinit drastic creșterea corpului Spre deosebire de rahitismul de tip I dependent de vitamina D, nivelul de , (OH) D din sânge este normal chiar și atunci când este tratat cu doze mari de vitamina D (l- mg pe zi), în ciuda creșterii nivelului de , (OH) D în sânge la valori de - ori mai mari decât în mod normal, persistă hipocalcemia și hipofosfatemia Radiografic, osteoporoza este cea mai tipică Hipofosfatemia legată de X (fosfat-diabet) este moștenită într-o manieră dominantă (gena este cartografiată pe brațul scurt al cromozomului X - Fig ) Părinții copiilor bolnavi au uneori o creștere mică, deformări osoase moderat pronunțate, uneori doar hipofosfatemie pe stomacul gol Esența defectului biochimic nu este clară, dar se referă la o încălcare a reabsorbției fosfatului în tubii renali și, probabil, o scădere ușoară a activității de conversie a (OH)D la , (OH) D , deoarece în pacienților, în ciuda fosfaturiei și hipofosfatemiei severe (de obicei sub , mmol / l), nivelul de , (OH) D nu crește Clinic, boala se manifestă prin deformări în formă de O ale picioarelor atunci când copilul începe să meargă, deși hipofosfatemia poate fi depistată prin examinare aleatorie încă din prima lună de viață Creșterea copiilor este redusă De obicei nu există semne de hipocalcemie, hiperplazie a țesutului osteoid, miopatie Nivelul de calciu din sânge este normal sau ușor redus ( , - , mmol / l) În viitor, copiii sunt scunzi, ghemuiți și pot avea destul de multă forță musculară La fete, deformările osoase sunt de obicei mai puțin severe Deseori se observă craniosinostoza sagitală, deformări ale dinților și o leziune numită dentina intraglobulară Hipoplazia smalțului dentar este de obicei absentă Nu detectați niciodată glucozurie, kaliyurie, aminoacidurie Nivelul hormonului paratiroidian din sânge, de regulă, este normal, fosfataza alcalină este moderat crescută Bolile copilăriei Volumul Boala osoasă hipofosfatemică autosomal dominantă, de asemenea, din punct de vedere clinic și de laborator diferă puțin de hipofosfatemia legată de X, dar deformările sunt mai puțin severe, fizicul este de obicei stenic și nu există o statură mică pronunțată, modificările șubrede în zonele epifizare sunt minime sau absente, fenomenele domină osteomalaciei, iar reabsorbția fosfatului în rinichi este îmbunătățită sub influența hormonului paratiroidian Boala osoasă hipofosfatemică autosomal recesivă cu hipercalciurie seamănă clinic cu alte variante ale bolii osoase hipofosfatemice, dar există slăbiciune musculară și modificări osteopenice pe radiografii, deși nu există hiperparatiroidism, iar nivelurile circulante de , (OH) D sunt ridicate Sindromul Debret-de Toni-Fanconi, vezi capitolul Acidoza tubulară renală poate fi complicată și de modificări ale oaselor rahitice Se face distincție între acidoza tubulară renală de tip I (RCA tip I, RCA distală, sindromul Butler-Albright) și acidoza tubulară renală de tip II (RCA tip II, RCA proximală, sindrom Lightwood) RKA tip I este moștenită într-o manieră autozomal dominantă, iar esența defectului este o încălcare a funcției acidogenetice a tubilor renali, în care pH-ul urinei nu este mai mic de , și există o excreție redusă de hidrogen și ionii de amoniu, iar reabsorbția bicarbonaților este normală De obicei boala este depistată la o vârstă fragedă în al - -lea an de viață: întârziere de creștere, crize de deshidratare și poliurie, modificări asemănătoare rahitismului la nivelul oaselor (curbura în formă de X a picioarelor) și fracturile acestora, nefrocalcinoză și urolitiază cu pielonefrită și nefrită interstițială concomitentă, reacție alcalină a urinei și deficiență constantă a bazelor din sânge, hipofosfatemie, excreție urinară crescută de potasiu și calciu, fosfor Hipokaliemia poate provoca hipotensiune musculară și hiporeflexie până la dezvoltarea paraliziei Acidoza din sânge este hipercloremică Nivelurile sanguine de (OH)D și , (OH) D sunt normale Defectele mineralizării osoase sunt asociate cu hiperparatiroidismul, o încălcare a solubilității componentelor osoase PKA de tip II apare sporadic, doar băieții tineri se îmbolnăvesc: vărsături, anorexie, pirozie, creșteri periodice ale temperaturii de origine necunoscută și alte simptome enumerate mai sus Cu toate acestea, deformările osoase sunt mai severe (tibiale și femurale sunt în mare parte afectate) Esența defectului tubilor proximali este incapacitatea de a reabsorbi bicarbonații menținând în același timp funcția acidogenetică a tubilor distali pH-ul urinei este, de asemenea, sub , , excreția de bicarbonați în urină este brusc crescută Tratamentul necesită cantități mult mai mari de bicarbonat (aproximativ mmol/kg pe zi) decât pentru PKA de tip I (aproximativ - mmol/kg pe zi) Ca și sindromul Fanconi, RKA capitolul poate fi o consecință a hipervitaminozei D, a bolilor imunopatologice ale rinichilor, pielonefritei, otrăvirii Pentru informații despre tipurile PCA I și II, consultați și Tabelul , Hipofosfatazia este o boală ereditară autozomal recesivă, a cărei genă este cartografiată pe primul cromozom Un simptom tipic al bolii este o activitate foarte scăzută a fosfatazei alcaline în sânge În formele letale și infantile congenitale, uneori cu studii cu ultrasunete ale fătului sau imediat la naștere, se observă o scădere a lungimii oaselor tubulare, capete corodate pe radiografie, precum și încălcări pronunțate de osificare a tuturor părților scheletului În acest caz, poate exista hipercalcemie, nefrocalcinoză, insuficiență renală Hipofosfatazia târzie se caracterizează prin grade variate de curbură a picioarelor, statură mică și manifestări tipice de rahitism din cauza osificării afectate a condrocitelor din zonele epifizare De asemenea, pot apărea rarefări ale oaselor craniului, pierderea dinților permanenți sau de lapte, fracturi, dureri osoase Adesea, singura anomalie poate fi o activitate foarte scăzută a fosfatazei alcaline Condrodistrofia primară (displazia metafizară) se caracterizează prin statură mică, scurtarea membrelor, deformări ale coloanei vertebrale și uneori ale feței Au fost descrise mai multe dintre variantele sale, dar cu toate, nivelurile de calciu și fosfor din sânge și urină, metaboliții vitaminei D și activitatea fosfatazei alcaline sunt normale, relevă radiografic expansiunea metafizelor oaselor tubulare Hiperfosfatazia se manifestă de obicei la vârsta de - ani: se dezvoltă deformări dureroase ale membrelor, ducând la tulburări de mers, fracturi, piept cu chilă, cifoscolioză, distrugerea coastelor, îngroșarea oaselor bolții craniene Proliferarea osteoidului sub periost determină desprinderea acestuia, deformarea și îngroșarea diafizei, care se combină cu osteopenia Din punct de vedere radiografic, structura osoasă este eterogenă - zonele dense sunt combinate cu zone de os complet demineralizat Moștenirea bolii este autosomal recesiv Concentrațiile de calciu și fosfor din sânge sunt normale, iar activitatea fosfatazei alcaline este ridicată, la fel ca și leucina aminopeptidaza urinară Fragilitatea osoasa congenitala (osteogeneza imperfecta, osteopsathirosis idiopatica) sunt doua variante ale fragilitatii osoase congenitale observate la copii Moștenirea este autosomal recesivă Gena este cartografiată pe al -lea cromozom Boala este asociată cu o disfuncție a osteoblastelor, ceea ce duce la o perturbare semnificativă a osificării endostale și periostale; formarea osului encondral decurge normal Ca urmare a acestei anomalii, oasele lungi sunt mai mult sau mai puțin normale ca lungime, dar subțiri, sărace în calcificare și foarte fragile Bolile copilăriei Volumul Cu osteogeneza imperfectă (tip Vrolika), copiii se nasc adesea cu numeroase fracturi de oase lungi și coaste, cu calusuri deja formate în uter După naștere, fracturile apar fără un motiv aparent sau cu cele mai nesemnificative manipulări - înfășare, întoarcere etc Calusurile osoase se formează relativ rapid la locul fracturilor Ca urmare a fracturilor, membrele apar adesea scurte (falsa micromelie), cu deformari semnificative; pielea de deasupra lor se adună în pliuri Craniul este moale, amintește de o pungă de cauciuc, pe care se simt plăci osoase individuale; fontanelele si suturile sunt late Acești copii nu sunt de obicei viabili; unii autori numesc acest defect osteogenesis imperfecta letalis Cu osteopsatiroza (osteogeneza imperfecta tarda - tip Lobstein), fracturile apar mai tarziu si se observa intr-o masura mai mica Această formă de fragilitate ușoară a oaselor se caracterizează prin scleră albastră, dinți galbeni, uneori violet, opalescenți; ulterior, ca urmare a otosclerozei, apare surditatea; uneori există mameloane congestive ale nervilor optici Mușchii sunt lenți, articulațiile sunt relaxate Nu există un tratament eficient Alocați agenți generali de întărire (ulei de pește, calciu, vitamine), steroizi anabolizanți (nerobol, retabolil), precum și tirocalcitonina Tratament Nutriția rațională (predominanța valențelor alcaline în alimente, alimentele bogate în vitamine, minerale, în special calciu), expunerea suficientă la aer proaspăt, masajul și gimnastica sunt de mare importanță Tratamentul specific al rahitismului se efectuează cu preparate cu vitamina D (Tabelul ) În perioada inițială a rahitismului la un copil la termen care se află în condiții favorabile de viață și de nutriție, ca tratament specific, este suficient să se prescrie un amestec de citrat și o soluție uleioasă de vitamina D , - UI pe zi, sau o curs de VFD Este încă optim să se folosească forma solubilă în apă a vitaminei D (colecalciferol) În perioada de înălțime a rahitismului, doza zilnică de vitamina D este crescută la - UI și administrată la o doză de curs de - IU Nu este nevoie să creșteți doza de vitamina D în prezența bolilor concomitente la copil Criteriul pentru încheierea cursului de tratament cu vitamina D este normalizarea parametrilor de laborator ai activității rahitismului (nivelurile de calciu și fosfor, activitatea fosfatazei alcaline serice) Dozele zilnice de calciediol [ (OH)D ] și calcitriol [ , (OH) D ] în tratamentul rahitismului clasic sunt mici și egale cu și, respectiv, µg, sunt împărțite în două doze După încheierea cursului de tratament cu vitamina D , aceștia trec la doze profilactice de mcg ( UI pe zi) Iradierea cu ultraviolete este un tratament eficient pentru rahitism Desigur, vitamina D nu este prescrisă în timpul PT Începeți la FI cu */ biodoză și aduceți până la , biodoză capitolul Tabelul Preparate de vitamina D și metaboliții săi în mcg Preparat Vitamina D a(OH)D (OH)D , (OH) D Takhistin Denumirea substanței Ergocalciferol Oxidevit a(OH)-colecalciferol Calcidi-ol Calcitriol Dihidrotachisterol* Doza (µg/zi) fiziologic farmacologic " - UI - - , , - , - Începutul efectului maxim (zile) Durata intoxicației (zile) - - - - - Preparate , % soluții alcoolice ( ml - UI, picătură UI) '" , %; , % soluții uleioase ( picătură - UI, UI); drajeu UI Capsule , mcg Videhol , mcg compus , mcg cu colesterol) , %, , % soluții în ulei ( picătură UI; UI) Formă solubilă în apă a vitaminei D produsă în Polonia ( picătură - UI) "" Tablete mcg, mcg Tablete , mcg; , mcg , % soluție în ulei, ml ( picătură mcg) * Dupa structura chimica, este apropiat de ergocalciferol, dar nu are activitate de vitamina D, desi creste absorbtia calciului in intestin ** mcg- UI *** În ultimii ani, practic nu au fost eliberate; în timpul depozitării, este posibilă o supradoză din cauza evaporării alcoolului și a creșterii concentrației **** Avantajele față de preparatele cu ergocalciferol sunt asociate cu o absorbție mai mare din intestine și un efect mai pronunțat și de durată (durează până la luni după terminarea cursului de tratament) Într-un număr de țări europene, tratamentul rahitismului cu doze mari de vitamina D este mai popular - "shtoso-terapie de UI ( mg) la fiecare trei luni Se subliniază că, cu un astfel de tratament (medicul însuși dă medicamentul la recepție), nu numai că este mai ușor de controlat terapia, dar nivelurile de calciu, fosfor și hormon paratiroidian din sânge se normalizează mai repede Cu toate acestea, în țara noastră, un astfel de regim de tratament nu este acceptat din cauza pericolului hipervitaminozei D (există chiar un aforism "mai bine rahitism ușor decât hipervitaminoză ușoară D") Trebuie amintit că la unii copii, din cauza hipersensibilității la preparatele cu vitamina D , poate apărea o stare de hipervitaminoză D, prin urmare, ca și în prevenirea rahitismului, este necesar să se efectueze periodic un test de urină pentru reacția Sulkovich în timpul tratamentului Tratament Bolile copilăriei Volumul rahitism sever, este mai bine să se efectueze un preparat solubil în apă de vitamina D văzut, videochol în combinație cu vitaminele A, Bp B , B , B , ATP, preparate de magneziu (panangin, asparkam) la o rată de mg / kg din greutatea corporală pe zi, carnitină (soluție % din - picături de ori pe zi) Cu rahitism în perioada de reparație și cu efecte reziduale pronunțate sunt utile băile de sare, conifere, sare-conifere, U FD, diatermia mușchilor și oaselor, masaj și gimnastică, băi de nisip, de mare și de soare Rețineți că numirea medicamentelor cu calciu și fosfor în tratamentul specific al rahitismului se recurge la numai la copiii foarte prematuri (de exemplu, glicerofosfat de calciu , g de ori pe cale orală înainte de mese) Lipsa normalizării metabolismului calciu-fosfor la utilizarea dozelor terapeutice de vitamina D timp de - săptămâni face să ne gândim la formele de mai sus de rahitism dependent de vitamina D sau rezistent la vitamina D, precum și la formele secundare de rahitism În cazul sindroamelor de malabsorbție la copiii cu afecțiuni hepatice, inclusiv cei cu atrezie extrahepatică a căilor biliare, se prescriu următoarele doze: vitamina D - - UI ( - mcg), (OH) D - mcg și , (OH) D - , mcg/kg (la unii copii, aceste doze pot fi dublate) Pentru rahitismul de tip I dependent de vitamina D, este prescris fie vitamina D la o doză zilnică de UI/kg ( mcg/kg) fie calcitriol - mcg Efectul tratamentului este evaluat inițial în fiecare săptămână și apoi la fiecare - săptămâni, iar dacă acesta este absent (fără creștere a nivelului de calciu seric), doza este crescută cu % Pe lângă vitamina D, preparatele cu calciu sunt prescrise în doză de , - g de calciu elementar pe zi În același timp, dozele de ergocalciferol în perioada activă pot ajunge până la - mg/kg pe zi, (OH)D - până la , - , mcg/kg pe zi De obicei, dozele de întreținere sunt de , - ori mai mici decât maximul, dar trebuie administrate în mod constant Efectele toxice sunt rare, dar monitorizarea calciului în urină (cel puțin în funcție de reacția Sulkovich) este necesară în mod regulat (la fiecare luni) Pentru rahitismul de tip II dependent de vitamina D, se recomandă această abordare (Tabelul ) Cu diabet zaharat fosfat, sindroame Fanconi, PKA, dozele zilnice de vitamina D sunt de aproximativ UI/kg, calcifediol μg/kg, calcitriol , - , μg/kg Tabelul Strategia de terapie pentru rezistența generalizată a receptorilor la , (OH) B (Marks S J , ) Severitatea bolii Suplimente de calciu Suplimente de vitamina D Doză zilnică Moderat Dietă normală ( g calciu) Ergo- sau colecal-ciferol (OH)D , - mcg Dietă normală grea + g calciu elementar Oxidevit Dihidrotachisterol - mcg - mcg Deteriorarea tratamentului Doze foarte mari de calciu oral ( - g) sau intravenos ( , - g) Nu se prescrie - mcg capitolul suficient pentru corectarea mineralizării osoase Cu toate acestea, în cazul diabetului cu fosfat, este necesar să se prescrie în plus fosfați, pentru copiii mici , - g / kg pe zi, iar pentru copiii mai mari - g / kg pe zi Cu PKA și sindromul Fanconi, pentru corectarea acidozei, se prescrie administrare suplimentară intravenoasă, apoi intravenos, preparate de potasiu, bicarbonat de sodiu Osteopenia prematurității Numai utilizarea preparatelor cu vitamina D ( UI pe zi) este ineficientă În cazul hrănirii artificiale, se folosesc amestecuri cu un conținut ridicat de fosfor De la vârsta de două săptămâni, cu hrănire naturală, este necesar să se prescrie preparate suplimentare de calciu și fosfor - de exemplu, glicerofosfat de calciu , g de trei ori pe zi Prognoza Copiii cu rahitism clasic răspund de obicei destul de bine la terapia rațională, dar după recuperare pot reține sau intensifica tulburări de postură, carii dentare datorate formării de malocluzii, defecte reziduale ale toracelui, oaselor pelvine La femeile care au avut rahitism în copilărie, din cauza lordozei lombare, dimensiunea intrării și ieșirii din pelvisul mic poate fi îngustată, ceea ce necesită adesea nașterea lor prin cezariană Prevenirea rahitismului Prevenirea rahitismului ar trebui să fie nespecifică și specifică Lucrările de prevenire a rahitismului trebuie efectuate chiar înainte de nașterea copilului (profilaxia antenatală) Hrana unei femei insarcinate trebuie sa fie completa din punct de vedere al numarului de kilocalorii, proteine, grasimi si carbohidrati, saruri minerale si vitamine Viitoarea mamă ar trebui să ducă un stil de viață rațional, să folosească pe scară largă factorii naturali ai naturii (plimbări etc ) profilaxie specifică Necesarul zilnic al unei femei însărcinate de vitamina D este de UI În ultimele - luni de sarcină, se recomandă să luați preparatul multivitaminic gendevit - comprimate pe zi ( comprimat conține UI de vitamina D ) Vitamina D nu este prescrisă pentru mamele peste de ani, precum și pentru boli ale sistemului cardiovascular Poate contribui la depunerea excesivă de calciu în placentă și poate duce la hipoxie, o scădere a complianței capului fetal în timpul nașterii, închiderea prematură a fontanelei la un copil și poate contribui la dezvoltarea aterosclerozei la mamă din cauza calcifilaxiei Prevenirea postnatală a rahitismului începe din primele zile de viață: hrănire naturală (cu introducerea ulterioară în timp util a sucurilor și a alimentelor complementare), mers pe jos, întărire, masaj și gimnastică Prevenirea specifică a rahitismului începe la vârsta de săptămâni (la sugarii prematuri din a - -a zi de viață) cu numirea a UI de vitamina D o dată la două zile și se efectuează pe tot parcursul anului în combinație cu numirea vitaminei C ( , ), B și Bolile copilăriei Volumul B (până la , ), B ( , ) timp de săptămâni pe lună Numirea vitaminei D ar trebui să alterneze cu un curs de UVR ( - de ședințe de ori pe an) După un curs de UVR, vitamina D nu este prescrisă timp de - săptămâni În condiții nefavorabile și prematuri, doza zilnică de vitamina D poate fi crescută la - UI pe zi Având în vedere faptul că unii copii pot fi hipersensibili la vitamina D, este necesar să se efectueze un test de urină pentru reacția Sulkovich la copii la fiecare - săptămâni, iar dacă este +++ pozitiv, atunci vitamina D trebuie întreruptă Pentru a preveni rahitismul, se folosesc soluții uleioase de ergocalciferol, drajeuri de ergocalciferol, videin, videchol Este optim pentru prevenire să folosești o formă solubilă în apă de vitamina D care conține UI per picătură Când hrăniți un copil cu amestecuri adaptate, vitamina D nu este prescrisă spasmofilie (tetanie rahitogenă, tetanie infantilă) Spasmofilia (greacă spasmos - spasm, spasm și philia - predispoziție, tendință; sinonim: tetanie infantilă, tetanie rahitică) este o boală a copiilor, predominant de vârstă fragedă, caracterizată printr-o tendință la convulsii tonice și tonico-clonice, alte manifestări de creștere excitabilitate neuromusculară datorită scăderii nivelului de calciu ionizat din lichidul extracelular, de regulă, pe fondul alcalozei Patogeneza Legătura dintre spasmofilie și rahitism a fost observată cu mult timp în urmă, dar s-a dovedit abia în anii , când un nivel scăzut de -hidrocolecalciferol [ (OH)D ] în sânge a fost găsit la toți copiii examinați cu spasmofilie Primăvara, pe fondul formării unor cantități mici de vitamina D sub influența luminii solare, depunerea de calciu în oase crește, în timp ce absorbția acestuia în intestin este mică Alcaloza cauzată de hiperventilația spontană sau iatrogenă, vărsăturile prelungite, supradozajul de alcali la corectarea acidozei poate fi un factor provocator în dezvoltarea unui atac de spasmofilie Este o alcaloză metabolică în combinație cu hipocalcemie și hiper- sau normofosfatemia care sunt tipice pentru un atac de tetanie, în care hipertensiunea musculară este cauzată de hiperexcitabilitatea atât a sistemului nervos central, cât și a celui periferic Factorii predispozanți pentru dezvoltarea spasmofiliei sunt, în plus, o alimentație săracă în săruri de calciu, tratamentul intensiv cu vitamina D, administrarea acesteia concomitent cu UVI Tabloul clinic Ar trebui să se distingă spasmofilia latentă (latentă) și cea deschisă, care diferă una de cealaltă prin gradul de severitate al aceluiași patologic capitolul proces Boala este observată cel mai adesea primăvara, în perioada de recuperare a rahitismului Cu o formă latentă, copiii sunt în exterior practic sănătoși, adesea normali și uneori excesiv de bine hrăniți, dezvoltarea psihomotorie este în limitele normale; aproape întotdeauna au simptome de rahitism, cel mai adesea în perioada reparației Este posibil să se suspecteze o spasmofilie latentă (latentă) la un copil prin prezența semnelor de hiperexcitabilitate - anxietate, tremor, hiperestezie Cele mai frecvente simptome sunt: Fenomenul facial al lui Khvostek (la atingerea în fața urechii, în zona de distribuție a nervului facial, contracțiile fulgerătoare ale mușchilor faciali apar în gură, nas, inferior, și uneori pleoape superioare); Simptome Erb (excitabilitate galvanică crescută a nervilor - contracție musculară atunci când catodul este deschis la o putere curentă sub MA); Fenomenul Trousseau (când umărul este strâns cu un garou elastic timp de minute, se produce contracția convulsivă a degetelor sub forma unei "mâni de obstetrician"); Simptomul lui Maslov (cu o ușoară înțepătură a pielii unui copil cu spasmofilie, stopul respirator este observat la înălțimea inhalării; la un copil sănătos, o astfel de iritare provoacă o creștere și adâncire a mișcărilor respiratorii; acest fenomen este detectat în mod clar pe o pneumogramă ); peroneus-fenomen (abducția rapidă a piciorului la impactul sub capul fibulei în regiunea p fibularis superficialis - Fenomenul Lust) Cu spasmofilie evidentă la un copil, cel mai adesea când plânge sau se sperie, apare laringospasmul - un spasm al glotei Se manifestă printr-o respirație sonoră sau răgușită la plâns și țipăt și oprirea respirației pentru câteva secunde: în acest moment, copilul devine mai întâi palid, apoi dezvoltă cianoză, pierderea cunoștinței, uneori se unesc convulsii clonice Atacul se termină cu o respirație sonoră profundă, după care copilul plânge aproape întotdeauna, dar după câteva minute revine la normal și adesea adoarme și adesea apare umflarea spatelui mâinilor Mai rar, există o întrerupere a respirației nu la inhalare, ci la expirație (bronșită) În cele mai severe cazuri, moartea este posibilă ca urmare a unui stop cardiac brusc (tetanie cardiacă) Spasm carpopedal - spasm al muschilor distali ai mainii si piciorului, luand o pozitie caracteristica (mana are pozitia "mana obstetricianului", piciorul - pozitia pes equinus, degete, mai ales mari, in flexie plantara) Această afecțiune a mâinilor și picioarelor poate fi de scurtă durată, dar poate persista mult timp, câteva ore și chiar zile; cu spasm buzele orbicularis oris iau poziția "gurii de pește" În cazurile cele mai severe apar atacuri de eclampsie - convulsii clonico-tonice care apar cu pierderea conștienței Ele apar după convulsii tonice de scurtă durată Convulsiile eclamptice pot fi prelungite sau întrerupte pentru o perioadă scurtă de timp Uneori, după cum am menționat deja, convulsiile clonice se alătură unui atac de laringospasm Bolile copilăriei Volumul Diagnostic și diagnostic diferențial Diagnosticul, de regulă, nu prezintă dificultăți semnificative Prezența datelor clinice, biochimice și radiologice la un copil cu vârsta cuprinsă între și luni, care indică rahitismul și simptomele de excitabilitate neuromusculară crescută fac acest lucru ușor Un atac tipic de laringospasm aproape întotdeauna ne permite să considerăm diagnosticul incontestabil Datele ECG indică hipocalcemie (o creștere a complexului QT mai mult de , s) Toți pacienții au o scădere a concentrației de calciu ionizat în serul sanguin (sub , mmol / l cu o rată de , - , mmol / l) în combinație cu alcaloză (respiratorie, mai rar metabolică) O concentrație redusă de calciu total în serul sanguin (mai puțin de , mmol / l la o rată de , - , mmol / l) este mai puțin frecventă decât un nivel scăzut de calciu ionizat Spasmofilia se diferențiază de bolile care pot provoca tetanie, un atac de convulsii Hipoparatiroidismul, care este foarte rar la sugari, se caracterizează prin hipocalcemie severă și hiperfosfatemie În cazul osteodistrofiei renale, se produce o scădere a conținutului de calciu din serul sanguin pe fondul acidozei, hiperfosfatemiei, azotemiei și altor manifestări ale insuficienței renale cronice Transfuzia de cantități mari de sânge stabilizat cu citrat într-un spital poate duce la legarea calciului în sânge, ceea ce, pe fondul hiperkaliemiei, explică apariția convulsiilor Tetania se poate datora și hipomagnezemiei Forma eclamptică trebuie distinsă de epilepsie, ale cărei atacuri pot apărea la copiii de orice vârstă; datele istorice, tabloul clinic și vârsta copilului și EEG facilitează diagnosticul Prevenirea Practic, la fel ca și cu rahitismul Este important să depuneți eforturi pentru a menține alăptarea cât mai mult posibil Primăvara, când apar simptome de spasmofilie latentă, trebuie prescrise preparate cu calciu Tratament În cazul laringospasmului, în creier se creează un focar dominant de excitare prin iritarea mucoasei nazale (suflă în nas, gâdilă, aduce amoniac), piele (înțea, mângâie și toarnă apă rece pe față), analizor vestibular ("agitare"); copilul), modificări ale poziției corpului Pentru convulsii, seduxenul se administrează intramuscular ( , ml soluție , % la kg greutate corporală) sau sulfat de magneziu ( , ml/kg soluție %), GHB ( , ml/kg soluție %) și în același timp - gluconat de calciu intravenos ( - ml / kg de soluție %), se efectuează inhalare oxigen da Copilul este internat în spital după dispariția convulsiilor Este de dorit să se transfere un copil hrănit artificial la hrănirea cu lapte extras de la un donator Dacă acest lucru nu este posibil, maxi capitolul Este puțin să se limiteze conținutul de lapte de vacă din alimentație (datorită cantității mari de fosfați) și să crească cantitatea de alimente complementare vegetale La sugari, necesarul de calciu este de - mg/kg pe zi Soluțiile % de gluconat și clorură de calciu conțin ml, respectiv mg și, respectiv, mg de calciu Lactat de calciu conține % ioni de calciu Din preparatele de calciu, se prescriu oral o soluție de gluconat de calciu %, lactat de calciu și o soluție de - % de clorură de calciu cu lapte Utilizarea unor soluții mai concentrate de clorură de calciu pentru administrare orală poate provoca iritații severe ale mucoasei gastrice și chiar ulcerații Este oportun să reamintim aici că administrarea rapidă intravenoasă a preparatelor de calciu poate provoca bradicardie și chiar stop cardiac La - zile de la convulsii, pacienților cu spasmofilie evidentă li se administrează vitamina D - UI de ori pe zi; pe fondul terapiei intensive cu calciu, se pot prescrie simultan - UI de vitamina D Metoda de alegere poate fi, de asemenea, numirea unei soluții , % de dihidrotachisterol în interiorul , - , mg / zi ( - picături de ori) Afectând pozitiv hipocalcemia, medicamentul nu are activitate de vitamina D Pentru a crea acidoză, se prescrie o soluție de clorură de amoniu % ( linguriță de ori pe zi) Terapia cu calciu și restricția laptelui de vacă trebuie continuate până când simptomele spasmofiliei latente dispar complet Este necesar să se limiteze cât mai mult sau să se efectueze cu mare atenție toate procedurile care sunt neplăcute pentru copil (examinarea faringelui, injecții etc ), care pot provoca un atac sever de laringospasm Prognoza Prognosticul este favorabil Foarte rar, un atac sever de laringospasm (cu excepția cazului în care se acordă îngrijiri de urgență) se termină fatal O stare eclamptică puternic prelungită poate afecta negativ sistemul nervos central - în viitor poate exista o întârziere în dezvoltarea mentală DEFICIENȚĂ DE FIER În mod clasic, o manifestare suficient de detaliată a deficitului de fier este anemia, care, conform OMS, apare la fiecare al zecelea pământean adult Aproximativ */ -*/ copii prezintă anemie feriprivă, cu o incidență maximă la copiii din a doua jumătate a vieții (aproximativ %) și în adolescență (între și %) Cu toate acestea, stările de deficit de fier apar de aproximativ , - ori mai des decât anemia cu deficit de fier Desigur, aceste cifre pentru apariția stărilor de deficit de fier sunt descrise pentru grupuri de copii în care nu a fost efectuată prevenirea specifică a dezvoltării deficitului de fier Bolile copiilor Volumul Etiologie I Depozite scăzute de fier la naștere: - prematur, mai ales cu greutatea foarte mică la naștere; - copii din mame cu anemie feripriva in timpul sarcinii, inclusiv copii "de vreme", adica gemeni nascuti la un an dupa cel mai mare; - copii cu retard de crestere intrauterina; - greutate corporală mare la naștere; - copii cu pierderi de sânge în perioada perinatală II factori nutriționali Factorii alimentari sunt cauza principală a stărilor de deficit de fier, ceea ce duce la un aport insuficient de fier în organism: - copiii care au fost hrăniți artificial cu amestecuri neadaptate încă de la naștere, în special, fără adaos de fier; - introducerea tardivă și irațională a alimentelor complementare; - Mancare predominant vegetariana la orice varsta; - o abundență de lapte integral de vacă în alimentație (mai mult de , litri la copiii mai mari de un an); - foamete III Pierderea excesivă sau consumul crescut de fier de către țesuturi: - boli infectioase acute si cronice, in special gastrointestinale; - boli cronice neinfecțioase, inflamatorii ale tractului gastro-intestinal (atât datorită pierderilor excesive, cât și a absorbției insuficiente a fierului în sindroame de malabsorbție totală sau selectivă și maldigestie - boala celiacă, fibroza chistică, enteropatia exudativă, deficitul de dizaharidază etc ; boala Crohn'zisică; , colita ulcerativă nespecifică, diverticul Meckel, polipi intestinali, telangiectazii și limfangiectazii intestinale, boala Whipple etc ); - pierderi de sânge, atât evidente (melena, epistaxis, hematurie, metroragie, pierderi de sânge iatrogen cu prelevare frecventă de sânge pentru cercetare, tratament de lungă durată cu antiinflamatoare nesteroidiene etc ), cât și oculte (de exemplu, cu un exces de lapte integral de vacă în alimentație, helmintiază, infecții intestinale, tumori etc ); - sportivii adolescenți ( / femei și / bărbați alergătorii de fond au deficit de fier, dar fără anemie); capitolul - boli endocrine (hipotiroidism etc ), hipo- și atransferinemie, rezecția stomacului și a intestinului subțire; - modificari hormonale juvenile atat de natura ereditara cat si fenotipica; - factori toxici (intoxicatii cronice cu saruri de plumb, mercur etc ); - esențial (idiopatic), în care nu se găsește o cauză evidentă și se crede că există o schimbare deterministă a gradientului de absorbție a fierului dinspre duodenul proximal și intestinul subțire către secțiunile distale ale acestuia, ceea ce reduce semnificativ absorbția fierului (aceste forme sunt de obicei familial) Patogeneza Necesarul de fier al unui copil per kg de greutate corporală este mult mai mare decât cel al adulților (vezi Tabelul ), deși cantitatea totală de fier din dietă nu este cu mult mai mare Pentru a explica nevoile mari de fier, se face următorul calcul: corpul unui copil conține , - , g pe an, iar la ani ar trebui să conțină g de fier, prin urmare, copilul trebuie să acumuleze , g de fier în timpul de data aceasta, necesarul pe zi este de , - mg, care, ținând cont de absorbția medie a fierului din alimente amestecate, este de % și constituie necesarul zilnic de fier la un copil mai mare de un an de aproximativ ani mg (în perioada prepuberală și pubertală, necesarul de fier alimentar crește la - mg pe zi) Corpul unui copil din primul an de viață se află în condiții destul de dificile pentru utilizarea optimă a fierului M Willoughby ( ) furnizează următoarele informaţii (Tabelul ) Valorile scăzute ale fierului depus și tisular la prematuri sunt asociate și cu faptul că în al doilea trimestru de sarcină intră zilnic - , mg de fier în făt, iar în al treilea - , - mg/zi Tabelul Comparativ cu fierul total la vârsta de an cu numarul lui la nastere Retur Greutate corporală, kg Hb, g/l Greutate Hb, g Fier Hb, mg Fier depus, mg Fier tisular, mg Fier total, mg Nou-născuți la termen , Sugari prematuri* , Copii la vârsta de an , Notă Cerințe ale unui copil la termen în primul an de viață: - " mg Necesarul unui copil prematur în primul an de viață: - - mg * Carenta de fier la nastere mg Bolile copilăriei Volumul Tabelul Conținutul de fier (în mg) în alimente (la g de parte comestibilă a produsului) Produs cu conținut de fier , mg sau mai puțin lapte (bovină și feminină)*, brânză de vaci, smântână, smântână, cireșe, pere, portocale, mandarine, roșii , - , mg gris și cereale de orez, varză albă, morcovi, castraveți, napi, mere, caise, prune, merișoare, agrișe, coacăze, rodii, cod, merluciu, merlan albastru , - , mg swede, conopidă, sfeclă, cireșe, prune cireșe, căpșuni de grădină, coacăze negre, zmeură, carne de porc, carne de vită și cotlet de porc, cârnați și cârnați amatori, pâine de grâu, știucă, biban de mare, biban, macrorus, crap , - , mg făină de grâu, granule de porumb, carne de vită, miel, pui, ou , - , mg fulgi de ovaz ("Hercules"), stafide , - , mg fasole (bob), gălbenuș de ou , - , mg hrișcă (sâmbure nemăcinat), mei, fulgi de ovăz, crupe de grâu Poltava, mazăre (decojită), ficat de vită, rinichi de vită mg caise uscate mg prune uscate mg mere uscate mg măceș * Laptele de femei și laptele de vacă conțin aproximativ aceeași cantitate de fier - , - mg/l (deși unii autori dau valori puțin mai mari ale conținutului în laptele de femeie), dar % din fier este utilizat din laptele de vacă, iar % din fier din laptele femeilor Conform calculelor lui M Willoughby ( ), până la vârsta de șase luni și în a doua jumătate a unui an de viață, un copil are nevoie (cu rezerve suficiente de fier la naștere) aproximativ mg/kg de fier, în timp ce litru de lapte uman furnizează doar , - , mg de fier Prin urmare, la aproximativ - luni, un bebeluș alăptat la sân dezvoltă deficit de fier, în timp ce un copil prematur dezvoltă deficit de fier până la vârsta de - luni Situația cu furnizarea de fier alimentar la copiii din a doua jumătate a anului este și mai dificilă În medie, % din fier este absorbit din alimente cu o dietă mixtă (din cereale - %; fructe - %; porumb, fasole - %; fasole, soia - %; ouă - %; pește - % ; carne - până la - % din fierul conținut în ele) În tabel arată conținutul de fier în produsele alimentare Trebuie remarcat faptul că fosfații, taninurile, polizaharidele complexe, polifenolii, oxalații conținute în cereale, ouă, brânză și ceai reduc absorbția fierului din alimente De asemenea, absorbția fierului se înrăutățește: lipsa de proteine, deficiențe de acid ascorbic, acid clorhidric, vitamina E, precum și modificări inflamatorii ale membranei mucoase a tractului gastrointestinal Creșteți absorbția fierului din alimente acid ascorbic, fructoză, citrați Sucurile de fructe proaspete, bananele, fasolea rosie, conopida sunt recomandate in special pentru cresterea absorbtiei fierului din alimente in anemia feripriva capitolul Laptele integral de vacă dat în exces (mai mult de , litri pe zi), conform pediatrilor americani, este responsabil de dezvoltarea majorității cazurilor de anemie feriprivă la copiii mai mari de luni și la adulți Aceasta nu este o alergie alimentară sau o intoleranță la lactoză Proteina termolabilă a laptelui de vacă (albumina) determină o creștere a pierderilor de sânge din intestine (se crede că un copil sănătos pierde aproximativ , ml de sânge în intestin pe zi) Fierberea laptelui reduce pierderile de sânge Pierderea de sânge intestinală este crescută și de orice boli inflamatorii ale tractului gastrointestinal (de la , la ml pe zi), diateza exudativă, alergii alimentare, precum și sindroame de malabsorbție (boala celiacă, fibroză chistică etc ), deficit de vitamina A, parazitoze (nu numai helmintiază, ci și giardioză etc ) Bolile infecțioase provoacă o deficiență redistributivă a fierului, creșterea utilizării acestuia în țesuturi Amintiți-vă că aproximativ % din fierul corpului este fierul eritrocitelor, mioglobina ( %) și enzimele care conțin fier (monoaminoxidază, succinat dehidrogenază, citocrom, catalază, peroxidază - aproximativ %) și - % - fier de proteine non-heme (feritină, hemosiderina) și doar , % - transferină de fier plasmatic Fierul depozit în organism sunt: măduva osoasă, ficatul, splina, unde se prezintă sub formă de feritină și hemosiderina Deficiența de fier în țesuturi reduce activitatea sistemului imunitar, în special, perturbă sinteza IL- , reduce activitatea fagocitozei, T-helper Anemia feripriva este o varianta extrema a manifestarii carentei de fier, de laborator caracterizata prin scaderea concentratiei de hemoglobina pe unitatea de volum de sange si intr-un (fiecare) eritrocit; microcitoza, anizocitoza, poikilocitoza eritrocitelor; indice de culoare scăzut; conținut scăzut de fier și feritină în serul sanguin; saturație scăzută a transferinei cu fier; o creștere a capacității de legare a fierului a serului sanguin și a protoporfirinei eritrocitare Care este succesiunea acestor modificări? Se dovedește că, odată cu o deficiență inițială de fier, apar primele modificări în țesuturi - rezervele de fier din țesut scad, ceea ce se reflectă într-o scădere a nivelului de feritină din serul sanguin (cu valori medii de aproximativ ng/ml) , există o scădere la ng / ml sau mai puțin), apoi saturația transferinei cu fier (sub %) și oxidarea acesteia scad, dar capacitatea totală de legare a fierului a serului sanguin (până la μg / l sau mai mult) ) iar nivelul protoporfirinelor eritrocitare libere, precursori de hem, crește (norma este de aproximativ μg/g Hb sau μg/l sânge integral) Toate aceste modificări se dezvoltă la un copil chiar înainte de o scădere a nivelului de fier în serul sanguin (sub , μmol / l) și a concentrației de hemoglobină, volumul globulelor roșii, adică înainte de dezvoltarea anemiei Astfel, în deficiența de fier, semnele clinice ale deficitului de fier din țesut ar trebui să se dezvolte mai întâi, chiar înainte de apariția anemiei, dar aceste semne sunt nespecifice și greu de detectat Prin urmare, ei recomandă examene de rutină pentru deficit de fier la copiii cu risc: cei cu nivel scăzut Bolile copilăriei Volumul ce greutate corporală la naștere; alaptat exclusiv peste luni; consumul de lapte integral de vacă până la luni sau mai mult de , l lapte peste vârsta de un an; copii cu pierderi de sânge perinatale; copii de la adesea (anual) care nasc mame; copii din familii cu statut socioeconomic scăzut; adolescente (dacă sângerarea lunară este abundentă și la începutul sarcinii) În concluzie, este indicat să subliniem două aspecte ale deficitului de fier - relația lor cu tulburările sistemului nervos central (vezi mai jos) și intoxicația cu plumb S-a spus deja mai sus că otrăvirea cu plumb predispune la deficit de fier, dar există și o relație inversă Acest lucru se explică prin faptul că apetitul pervertit în deficiența severă de fier duce la o creștere a probabilității de a consuma alimente cu plumb, pe de altă parte, la pacienții cu deficit de fier, adsorbția plumbului din tractul gastrointestinal este crescută Tabloul clinic Sindrom astenonevrotic: oboseală crescută, excitabilitate, iritabilitate, instabilitate emoțională, transpirație; întârziere în dezvoltarea psihomotorie; letargie, astenie, somnolență, apatie; scăderea apetitului și a capacității de concentrare; negativism; la copiii mai mari, dureri de cap, amețeli, tinitus, "muște" intermitente în fața ochilor, durere la nivelul inimii, precum și un apetit pervertit cu consumul de tei, cretă, cartofi cruzi și carne, inclusiv geofagie (mâncând pământ, argilă), pagofagie (consum de gheață în exces, înghețată), perversiune a mirosului (le place să adulmece kerosen); tulburări disurice ■ "Sindromul epitelial* - piele palidă (în special palmele, paturile unghiilor), mucoasele (paloarea conjunctivei pleoapelor este caracteristică) și auricule; uscarea și exfoliarea pielii; modificări distrofice ale pielii, unghiilor (coilonychia - concavitatea unghiilor), păr (striații, totuși, fragilitate crescută, subțire, raritate etc ), mucoase ale gurii, limbi ("crize" la colțurile gurii) , stomatită unghiulară, netezime a papilelor, limbă lustruită, roșeață a limbii, arsură a limbii, glosită atrofică); carii dentare, sfărâmarea lor, defecte ale smalțului; Simptomul Plummer-Vinson - încălcarea înghițirii alimentelor solide, gastrită atrofică, duodenită, maldigestie cu semne de utilizare afectată a nutrienților în coprogram, scaun instabil; greaţă; scleră albastră; uneori culoarea pielii este verde alabastru și de aici denumirea de cloroză Sindrom cardiovascular: tahicardie (destul de ciudat, dar dificultăți de respirație sunt rare), tendință la hipotensiune arterială, slăbirea zgomotelor cardiace și extinderea limitelor de tulburare cardiacă relativă, suflu sistolic funcțional la vârf, uneori suflu peste vasele mari (" top" zgomot peste venele jugulare) capitolul Sindrom muscular - hipotensiune musculară, oboseală, incontinență urinară nocturnă și diurnă din cauza slăbiciunii aparatului muscular, constipație, perturbarea sfincterelor la tuse și râs Sindromul de imunodeficiență secundară: infecții virale respiratorii acute frecvente, pneumonie, infecții intestinale etc Simptomele rare ale deficitului de fier includ: mărirea ficatului și a splinei, biturie (culoarea roșie a urinei după consumul de sfeclă), umflare Fetele pot avea dismenoree Diagnostic Anemia feriprivă se caracterizează printr-o modificare a parametrilor hematologici - o scădere a nivelului de hemoglobină (mai puțin de g/l la copiii sub ani și g/l la copiii mai mari), un indice de culoare (mai puțin de , ), un conținut mediu de hemoglobină într-un eritrocit ( mai puțin de pg / er), o scădere a volumului mediu de eritrocite (mai puțin de fl / μm ) În măduva osoasă sunt caracteristice semnele de renaștere a eritropoiezei, care este confirmată de reticulocitoza din sânge Diagnosticul unei stări de deficit de fier se bazează în primul rând pe identificarea anomaliilor în metabolismul fierului: o scădere a nivelurilor serice de feritină (mai puțin de μg/l); saturația transferinei cu fier (mai puțin de %), fier (mai puțin de , µmol/l); conținutul de sideroblaste în măduva osoasă (mai puțin de %); o creștere a capacității totale de legare a fierului a serului sanguin cu mai mult de µmol / l și a protoporfirinei eritrocitare Uneori, diagnosticul de deficit de fier poate fi pus ex juvantibus prin efectul prescrierii suplimentelor de fier, dar se poate aștepta o creștere a hemoglobinei după - zile de la începerea tratamentului Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al anemiei feriprive se realizează cu alte anemii hipocromice microcitare: talasemii, intoxicații cu plumb, anemii cu sinteza afectată de porfirine și hem, adică anemii sideroblastice Aceste anemii pot fi citite la capitolul "Boli de sânge" Tratament Este foarte important să identificăm cauzele potențiale și factorii provocatori, o încercare de a le influența activ Regimul copiilor ar trebui să fie activ cu expunere suficientă la aer proaspăt Deși terapia dietetică este importantă în tratamentul afecțiunilor cu deficit de fier și, bineînțeles, ar trebui să se elimine nutriția unilaterală care este în dieta copilului, să îmbogățească nutriția, ghidată atât de vârsta copilului, cât și de conținutul de fier din produs, dar trebuie amintit că numai dieta poate elimina deficiența de fier în organism este imposibil - este necesar să se prescrie preparate de fier Bolile copilăriei Volumul Principiile generale pentru prescrierea preparatelor cu fier în pediatrie sunt: - Administrarea preferenţială a medicamentelor pe cale orală şi raritatea administrării parenterale din cauza posibilelor efecte secundare (reacţii alergice, abcese şi flebite post-injectare, hipotensiune arterială, risc crescut de infecţii bacteriene până la sepsis, hemosideroză etc ); - preparatele din fier acid (bivalent) sunt mai bine absorbite decât oxidul (trivalent), și de aceea este de preferat să le administrăm; - doza zilnică să fie de - mg/kg pentru fier elementar; dozele mari nu cresc eficacitatea tratamentului, dar dau mai multe efecte secundare (disfuncție a tractului gastrointestinal, până la ulcerații, stenoză, obstrucție; risc crescut de infecții intestinale), doza zilnică de medicament este împărțită în doze; - în primele zile de tratament pentru a stabili tolerabilitatea medicamentului, doza poate fi la jumătate; - durata numirii fierului în doză terapeutică ar trebui să fie de cel puțin luni, deoarece în prima etapă este o terapie de ușurare care reface nivelul hemoglobinei și al rezervelor periferice de fier (de obicei aproximativ - , luni); în a doua etapă, este necesar să se refacă rezervele tisulare de fier, iar în a treia etapă, să se efectueze măsuri anti-recădere; - preparatele de fier trebuie administrate între mese și spălate cu sucuri proaspete de fructe sau legume (sucurile de citrice sunt deosebit de bune); - nu se pot bea preparate de fier cu lapte; - administrarea concomitentă de acid ascorbic și vitamina E cu preparate cu fier crește efectul tratamentului; - nu este necesar să se prescrie vitaminele B și B , acid folic împreună cu preparate cu fier - în lipsa unor indicații speciale; - indicațiile pentru administrarea parenterală a preparatelor cu fier sunt: prezența patologiei intestinale cu absorbție afectată (sindroame de malabsorbție, enterite, enterocolită necrotică ulceroasă), intoleranță la preparatele orale cu fier; - doza totală de preparate de fier pentru administrare parenterală pe curs de tratament (în mg) este egală cu: (pacient -Hb în g/l) x greutate corporală în kg x , , medicamentul se administrează mai întâi în doză de mg și apoi la fiecare zile, mg; după terminarea cursului, este necesar să se prescrie preparate de fier în interior Capitolul Stare rară Tabelul Preparate de fier pentru administrare orală Medicament Ingrediente ale medicamentului Cantitatea de fier elementar Intern Ferocle , sulfat feros; , fructoză difosfat de calciu; , cerebrolecitină mg per comprimat Hemostimulină , lactat feros; , sulfat de cupru; , alimente sânge uscat mg într-un comprimat Acid malic fier g soluție % de malat de fier; g alcool de vin %; , g ulei de mentol; până la g apă distilată mg în ml Hafarol mg fumarat feros mg capsula Lactat de fier (fito-farrolactonă) , lactat de fier; , fitină mg per comprimat Străin Ferroplex , sulfat de fier; , acid ascorbic mg într-un comprimat Conferon , sulfat feros; , dioctilsulfosuccinat de sodiu mg per comprimat Rezoferon , sulfat de fier; , acid succinic mg per comprimat Orferon % soluție de sulfat de glicină de fier , sulfat de glicină de fier într-un drajeu mg în ml, mg într-un drajeu Sorbifer-Durules mg ascorbat de fier mg în comprimat Ferrogradumet mg sulfat feros în masă asemănătoare buretelui mg într-un comprimat Actiferin Sulfat de fier , mg per capsulă, mg per ml sirop, , mg pe ml picături Hemofer mg clorură ferică mg per ml Totem Gluconat săruri de fier, mangan ( mcg per ml) și cupru ( mcg per ml) mg în ml Hidroxid de maltofer-complex de polimaltoză de fier trivalent mg în ml Maltofar Fol Același + acid folic ( mcg) mg în filă Ferrum Lek Hydroxide'polimaltoză complex de fier feric mg în ml de sirop, mg în filă Pe piața farmaceutică rusă există aproximativ patru duzini de preparate monocomponente și combinate de fier, dintre care principalele sunt prezentate în tabel În prezent, există două grupe de preparate de fier - ionice și neionice Preparate de fier ionic Marea majoritate a medicamentelor sunt compuși salini (săruri sulfat și clorură) și polizaharide (combinații de gluconat, fumarat) ai fierului feros Sulfatul feros se caracterizează printr-un grad ridicat de absorbție (mai mult de %), cea mai scăzută toxicitate și un procent mic de efecte secundare în comparație cu celelalte săruri ale sale Cel mai rău dintre toate, fierul este absorbit atunci când este luat Bolile copilăriei Volumul compușii săi cloruri (mai puțin de %); sunt mai susceptibile de a provoca reacții adverse Atunci când este absorbit din cavitatea intestinală în celulele mucoase ale mucoasei, fierul feros este oxidat de feroxidază- , transformându-se într-o formă trivalentă și se combină cu transferină și feritina, formând un bazin de fier depus După cum este necesar, este utilizat în reacții dependente de fier (metaloenzime, producerea de interleukină- etc ) și pentru sinteza cromoproteinelor care conțin fier (hemoglobină, mioglobină) Efecte secundare În tractul gastrointestinal, sărurile de fier pot interacționa cu componentele alimentare și medicamentele (oxalați, taninuri, antiacide etc ), care reduc drastic absorbția fierului, contribuie la simptome dispeptice (greață, senzație de plinătate stomacală, dureri epigastrice, vărsături) , constipație, diaree și chiar necroză a tractului gastrointestinal), precum și apariția unui gust metalic în gură și întunecarea dinților și gingiilor, mâncărimi ale pielii, simptome crescute de dermatită alergică, care reduce drastic aderența pacientului și părinții săi la tratament pe termen lung (mai puțin de % dintre pacienți urmează cursul de tratament recomandat de medic) Feropreparatele parenterale (cu toate acestea, precum și enterale), pe lângă complicațiile de mai sus, pot provoca intoxicații cu medicamente, pot crește stresul oxidativ, stimulează hiperproducția de radicali hidroxil și duc la hemoliză, leziuni ale creierului și celulelor hepatice Efectele secundare ale administrării parenterale a preparatelor de fier pot fi și: febră, șoc anafilactic și alte reacții alergice, fenomene de hemosideroză, abcese la locul injectării Preparatele neionice de fier sunt medicamente lipsite de aceste efecte secundare Aceștia sunt compuși ai complexului hidroxid-polimaltoză al fierului feric (Maltofer și Maltofer Fall, Ferrum Lek) Structura chimică neionică și mecanismul de transport activ în intestin (nu este nevoie de oxidare prin feroxidază- etc ) teoretic (și practic) anulează efectele secundare de mai sus ale feropreparatelor ionice și atunci când organismul este saturat cu fier , absorbția fierului din medicament se oprește complet T V Kazyukova și colegii ( ) au arătat o eficacitate clinică mai mare a preparatelor neionice de fier și o incidență mai scăzută a efectelor secundare clinice și biochimice în tratamentul anemiei cu deficit de fier la copiii mici, comparativ cu preparatele cu sulfat feros Aderența la tratament a fost de , % Autorii au adăugat picături de Maltofer la sucuri, orice băutură (inclusiv lapte), o varietate de alimente complementare, inclusiv cereale, pe bază de fier: - mg/kg/zi - cu anemie ușoară, - mg/kg/zi - cu anemie moderată și mg/kg/zi - cu anemie severă În picătură de Maltofer - , mg de fier Rezultate așteptate ale utilizării preparatelor de fier: după - de ore - o creștere a reticulocitozei și după - zile (perioada de întârziere) - o creștere a nivelului de hemoglobină (un rezultat bun este de aproximativ g/l pe săptămână) După normalizarea nivelului de hemoglobină, tratamentul cu preparate de fier trebuie continuat încă - săptămâni pentru a restabili depozitele tisulare de fier capitolul Transfuzia de globule roșii se utilizează numai atunci când nivelul hemoglobinei este mai mic de g/l (picurare intravenoasă ml/kg de masă de globule roșii) Nu trebuie recurs la transfuzia de sânge integral! Prognoza Prognosticul pentru tratamentul rațional al stărilor de deficit de fier este favorabil Consecințele pe termen lung ale deficienței de fier la o vârstă fragedă sunt discutate activ În special, există un grup de medici pediatri (în Rusia este Prof L M Kazakova), care susțin că copiii care au avut anemie feriprivă la o vârstă fragedă nu numai că rămân în urmă în dezvoltarea psihomotorie, ci și la vârsta școlară au un nivel mai scăzut IQ, mai des boli cronice ale tractului gastrointestinal Prevenirea Prevenirea condițiilor de deficit de fier la copiii mici ar trebui să înceapă cu prevenirea deficienței sale la femeile de vârstă reproductivă și numirea tuturor mamelor în a doua jumătate a sarcinii și în timpul alăptării preparatelor cu fier, de exemplu, hemostimulină g pe zi sau alta prepararea fierului Având în vedere cele de mai sus, se arată că tuturor bebelușilor alăptați la sân, începând de la luni, li se prescrie unul dintre preparatele de fier (Maltofer, Totema, Ferrum Lek, Hemofer) la doza de fier elementar mg/kg Pentru bebelușii prematuri, doza zilnică profilactică a medicamentului este crescută la mg / kg și încep să se administreze de la vârsta de o lună, iar la copiii cu greutate foarte mică la naștere chiar mai devreme - de la săptămâni Desigur, hrănirea naturală, extinderea rațională a nutriției și introducerea alimentelor complementare la momentul decretat, mersul pe jos, masajul și gimnastica, prevenirea rahitismului sunt toate verigi esențiale în prevenirea deficitului de fier În prezent, cerealele pentru hrana bebelușilor sunt produse cu adaos de preparate de fier - acestea trebuie folosite Cu hrănirea artificială, formulele adaptate pentru hrănirea copiilor conțin suplimente de fier, iar dacă copilul le primește, atunci nu este nevoie de prescripție suplimentară de preparate de fier pentru a preveni deficiența acestuia DEFICIENȚA ALTOR MACRO ȘI MICRO ELEMENTE La propunerea acad RAMS A P Avtsyn și colegii să desemneze toate procesele patologice cauzate de deficiența, excesul sau dezechilibrul macro și microelementelor, conceptul de microelemente a fost introdus în țara noastră Din cele de elemente chimice care apar în mod natural, se găsesc Bolile copilăriei Volumul ruzhen în corpul uman elemente sunt numite structurale, deoarece alcătuiesc % din compoziția elementară a corpului uman (C, O, H, N, Ca, Mg, Na, K, S, P, F, C ) Oligoelemente sunt elemente care sunt prezente în organism în cantități foarte mici de urme (în engleză, "oligoelemente") În primul rând, acestea sunt elemente esențiale - Fe, J, Cu, Zn, Co, Cr, Mo, Ni, V, Șe, Mn, As, Si, Li, precum și esențiale condiționat B, Br, care sunt serioase candidaţi la esenţialitate În doctrina oligoelementelor, valabilitatea cuvintelor lui Paracelsus este vizibilă în mod deosebit că "nu există substanțe toxice, dar există doze toxice" [Skalny A V , ] Frecvență A V Skalny citează date de sondaj a peste de copii din diferite regiuni ale țării, din care rezultă că microelementozele sunt foarte frecvente: deficitul de Zn este detectat la - % dintre copiii examinați, Cu - în - %, Mn - în , - %, Se - în - %, Cr - în , - %, Co - în % Etiologie A V Skalny ( ) subliniază că deficiențele de micronutrienți se găsesc cel mai adesea la copiii din orașele mari - zonele metropolitane S-a propus chiar introducerea conceptului de "sindrom metropole", care constă în lipsa condițiilor pentru formarea și dezvoltarea completă biologic a corpului unui copil; în prezența unei concentrații excesive de factori de stres, în prezența constantă a factorilor alergeni și imunosupresori, manifestați prin dezvoltarea tulburărilor metabolice și imunitare, unul dintre ingredientele informative ale cărora sunt deficiențe de zinc, magneziu, cupru și mangan Deficiența microelementelor menționate a fost găsită de A V Skalny la - % dintre copiii din Moscova Pentru copiii frecvent bolnavi, pacienții cu dermatită atopică și astm bronșic, deficiența de mangan (Mn), cupru (Cu) este tipică; pacienți cu diabet zaharat, astm bronșic, pielonefrită - deficit de siliciu, zinc, crom, magneziu În același timp, la pacienții cu dermatită atopică, există o prevalență ridicată a excesului de cadmiu (până la %), care este un antagonist de zinc, iar la pacienții cu pielonefrită, un exces de crom (până la %) Astfel, alături de hipomicroelementoză, apare adesea un dezechilibru al microelementelor cu creșterea nivelului unor microelemente (plumb, mercur, crom, nichel, aluminiu etc ) din cauza poluării industriale Bolile geochimice endemice sunt boli și sindroame patologice care se găsesc constant într-o anumită zonă din cauza unui exces sau deficiență de oligoelemente în mediu Teritoriile în care, datorită conținutului crescut sau scăzut de oligoelemente în sol, apă și, prin urmare, în produsele alimentare, există o frecvență crescută a bolilor geochimice, sunt numite provincii biogeochimice Cele mai bine studiate sunt endemiile cu iod, seleniu și fluor S-a stabilit că deficitul de iod este deosebit de comun pe Pământ, iar în majoritatea țărilor dezvoltate se acceptă iodarea sării de masă ( g de iodură de potasiu pe tonă) Potrivit Institutului de Endocrinologie al Academiei Ruse de Științe Medicale, în Rusia, în zonele endemice pentru bolile cu deficit de iod, capitolul mai mult de % din populație trăiește [Dedov I I și colab , ] Prevalența gușii endemice în rândul copiilor și adolescenților din regiunile central-europene din Rusia ajunge la - %, iar în zonele rurale ajunge la % Deficiența naturală de iod și cele mai răspândite boli cu deficit de iod sunt observate la poalele și zonele muntoase (Republica Tyva, Caucazul de Nord, Urali, Altai, Podișul Siberian, Orientul Îndepărtat), precum și în partea de sus și Regiunile Volga Mijlociu, în nordul Rusiei Potrivit lui A A Baranov ( ), % dintre copiii din regiunile endemice pentru deficit de iod au tulburări de dezvoltare intelectuală din cauza lipsei profilaxiei cu iod La fel de răspândită precum iodul este deficitul de fluor în apa de băut, ceea ce duce la o incidență crescută a cariilor dentare În teritoriile caracterizate printr-un conținut ridicat de fluor în apă, se observă o incidență ridicată a fluorozei Deficiențele de seleniu din sol sunt tipice pentru Transbaikalia, regiunea Volga Superioară, Karelia și regiunea Leningrad Patogeneza Oligoelementele sunt cei mai importanți catalizatori pentru diferite procese biochimice și metabolism Distribuția microelementelor în organism și acumularea în anumite organe și sisteme se datorează atât proprietăților chimice, cât și rolului lor fiziologic Ați învățat despre toate acestea la departamentele teoretice În această secțiune, trebuie remarcate două lucruri Deficiențele primare de microelement pot provoca boli cronice, a căror mască va fi o încălcare a funcției oricărui organ: cu o deficiență de iod - glanda tiroidă, seleniu - inima, fluor - dinți Cu deficit de iod exogen, principala manifestare este gușa, care se dezvoltă din cauza hiperplaziei glandei tiroide cu scăderea nivelului de iod intratiroidian și hipertrofia celulelor tiroidiene din cauza creșterii nivelului de hormon de stimulare a tiroidei (TSH) în sangele Încălcările stării neurologice sunt deja asociate cu o deficiență a hormonilor tiroidieni Pe de altă parte, orice boli cronice somatice, infecțioase, endocrine și alte boli sunt însoțite de o nevoie crescută de microelemente și vitamine, atât din cauza încălcării utilizării lor din alimente, cât și a pierderilor crescute De aceea, hipovitaminoza și hipomicroelementoza sunt atât de răspândite, precum și diverse "suplimente alimentare" care conțin vitamine și microelemente sunt atât de populare Trebuie făcută o avertizare Există un număr mare de suplimente nutritive, iar informațiile despre eficacitatea lor se bazează în cel mai bun caz pe observații individuale, nerandomizate, într-o anumită zonă Trebuie amintit că pe alt teritoriu, ca să nu mai vorbim de altă țară, un astfel de "aditiv alimentar" poate fi dăunător, deoarece creează un exces de unul sau altul microelement sau vitamină (sau chiar un grup!), ceea ce este periculos A V Skalny ( ) subliniază: - excesul de calciu din organism poate duce la un deficit de zinc si fosfor, previne acumularea plumbului in tesutul osos; Bolile copilăriei Volumul - la aportul excesiv de fosfor, excreția de calciu poate crește, ceea ce creează riscul de osteoporoză (rețineți cât de comune sunt îngrășămintele fosfatice!); - cu un exces de fier in organism se poate dezvolta o carenta de cupru si zinc; un exces de zinc poate duce la o deficiență de cupru și fier; - aportul excesiv de cupru, cadmiu și plumb în organism este însoțit de un deficit de zinc, care la rândul său contribuie la acumularea de cadmiu, plumb, fier și cupru; - seleniul - un antagonist al mercurului și arsenului, este capabil să protejeze organismul de aceste elemente și cadmiu, într-o măsură mai mică de plumb și taliu (în acest din urmă caz, deficiența de vitamina E este de o importanță deosebită), iar cu deficit de seleniu, arsenicul, cadmiul și mercurul se acumulează în organism, iar un exces de aceste oligoelemente exacerbează deficiența de seleniu; - cu un exces de aport de cobalt se agravează reacțiile alergice și bolile, crește frecvența afecțiunilor respiratorii, poate apărea "cardiomiopatie cobaltică"; - cu un exces de mangan apare o deficiență de magneziu și cupru, se pot dezvolta tulburări astenice (somnolență, tulburări de memorie, oboseală crescută) și chiar parkinsonism; - plumbul se acumuleaza intens cu lipsa de calciu si zinc si agraveaza deficienta acestor elemente Clinica Principalele semne clinice ale deficitului de microelementoză sunt prezentate în tabel Diagnostic În practica modernă, diagnosticarea microelementozelor este posibilă prin determinarea nivelului de elemente din sângele integral, urină, păr, dentina dentară, țesutul osos folosind metodele de spectrofotometrie de absorbție, spectroscopie de masă, studii de fluorescență cu raze X (la determinarea in vivo în țesuturi osoase vii), etc pot diferi ușor în diferite laboratoare și, prin urmare, nu le prezentăm aici Criteriile de evaluare a prezenței și severității bolilor cu deficit de iod sunt date în tabel Tratament În caz de deficit de zinc, administrarea orală a unei soluții , % de sulfat de zinc, picături la kg greutate corporală pe zi ( mg/kg pe zi), împărțită în trei doze, sau preparate de zinc Tsinaks (copii sub ani) vechi * / ~ comprimat pe zi, adolescenți - comprimate pe zi), Cinax forte (adolescenti - comprimat D-I pe zi, adulți - comprimat pe zi) sau preparate de zinc cu cupru până la ani, / - comprimat pe zi, adolescenți - comprimate pe zi, adulți - comprimate pe zi) Stare deficitară de cupru - se numesc în interiorul unei soluții % de sulfat de cupru, , picături pe kg de greutate corporală pe zi (împărțit în două doze) sau preparatele complexe de mai sus de cupru și zinc Un bun preparat de cupru și fier este hemostimulina capitolul Tabelul Semne clinice ale deficitului de micronutrienți Oligoelement și necesarul zilnic pentru acesta la adulți și copii Semne clinice de deficiență Alimente bogate în oligoelemente Calciu (Ca); - mg Nou-născuți - mg/kg (la prematuri ajunge la mg/kg); Copii grozavi - mg / kg; Adolescenți - mg/kg Iritabilitate crescută, parestezii, dureri musculare, spline, dureri de cap asemănătoare migrenei, afecțiuni colaptoide, osteoporoză, osteopenie, fracturi osoase, urolitiază, convulsii - tetanie, prelungirea duratei sistolei electrice a inimii, aritmie , tendință la hipertensiune arterială și ateroscleroză Lapte și produse lactate (în special brânză, brânză de vaci), boabe de soia, fasole, nuci, fasole, curmale, pătrunjel, varză verde, spanac, pește de râu, mazăre, pâine cu tărâțe magneziu (Md); Vezi tabelul Parestezii, dureri musculare, cefalee asemănătoare migrenei, stări colaptoide, hipertensiune arterială, colelitiază și diskinezie, prelungirea duratei sistolei electrice a inimii, aritmii tărâțe de grâu, nuci, floarea soarelui, soia, boabe de grâu încolțite, linte, orez, mazăre, secară, fasole, verdeață, semințe de dovleac Fosfor (P); Vezi tabelul Slăbiciune, oboseală, slăbiciune musculară, osteomalacie și osteoporoză, oftalmoplegie, hemoliza Pește, brânzeturi, gălbenuș de ou, brânză de vaci, pâine, fasole, mazăre, brânzeturi, carne, orz perlat, fulgi de ovăz Cupru (Cu); - mg Vindecarea copiilor - , - , mg; Vârsta timpurie - , mg; Preșcolari - , mg; Scolari - , - , mg Anemia microcitara hipocroma, neutropenie, anorexie, diaree, retard psihomotorie, iritabilitate sau apatie, depigmentarea pielii si a parului, osteoporoza, extinderea metafizelor osoase si defectele acestora, fracturi osoase, dermatita seboreica, risc crescut de tumori, leziuni ale ficatului și tractului biliar, urolitiază, slăbiciune a țesutului conjunctiv și o frecvență crescută a patologiei sale Castraveți, ficat, nuci, cacao, ciocolată, drojdie, carne, pește, fructe de mare, hrișcă, orz și fulgi de ovăz, caise, pere , agrișă Iod ( ); - mcg Sugari - - mcg/zi; Preșcolari - - mcg/zi; Scolari - - mcg/zi; Adolescenți - mcg/zi; Insarcinata si care alapteaza - mcg/zi; Spectrul de manifestări depinde de momentul apariției deficienței Făt: avort, naștere morta, anomalii congenitale, mortalitate perinatală crescută, cretinism neurologic (absența sau întârzierea dezvoltării neuropsihiatrice, surditate, diplegie spastică) sau cretinism mixedematos (pitic, edem se alătură semnelor de mai sus) Nou-născuți: morbiditate crescută (asfixie, infecții etc ) și mortalitate, gușă congenitală, hipotiroidie congenitală Copii și adolescenți: gușă, hipotiroidism juvenil (subclinic) (scăderea inteligenței, a performanței academice, letargie, frig, somnolență, morbiditate crescută, scăderea dezvoltării fizice și sexuale) Adulți: gușă și complicațiile acesteia, hipotiroidism, deficiență intelectuală, disfuncție de reproducere Fructe de mare: alge marine, somon chum, eglefin, cod, biban, creveți, stridii, sardine, macrou, stavrid, hering; ulei de peste, Borjomi, oua, champignon, fasole Bolile copilăriei Volumul Sfârșitul mesei Mangan (Mn); - mg Delia de toate vârstele - , - , mg/kg Întârzierea creșterii și dezvoltării în greutate, oboseală crescută, osteoporoză, artroză, dermatită cu tulburări de pigmentare, boli ale părului, toleranță redusă la glucoză, obezitate, disfuncție ovariană Făină de grâu, pâine, hrișcă și alte cereale, leguminoase, sfeclă, mărar, zmeură și coacăze negre, hrean Seleniu (Se); Vezi tabelul Cardiomiopatie Keshan prin necroză și fibroză miocardică, hipotensiune musculară, frecvență crescută a infecțiilor, dermatită, eczeme, stafilodermie recurentă, căderea părului, distrofie unghiilor, boli reumatice Nuci, untură, usturoi, pește de mare, ciuperci, tărâțe de grâu, ouă , linte, orez Cobalt (Co); - mcg Delia de vârstă fragedă - - mcg/kg, mai târziu - mcg/kg Anemia macrocitară, osteodistrofie, scăderea funcției și memoriei tiroidei, letargie, steatoză hepatică Ficat, fasole, usturoi, lapte, carne, rinichi, peste, sfecla, ardei rosu, zmeura, oua, salata verde, patrunjel zinc (Zn); - mg Copiii văd tabelul Anorexie, pierderea gustului și mirosului, memorie, hipostatura, depresie, letargie, leziuni ale pielii și anexelor acesteia (uscăciune, acrodermatită, leziuni buloase, eczeme, furunculoză, acnee, erupții cutanate periorale și perianale, ulcere, vindecare slabă, tulburări trofice a unghiilor), căderea părului (alopecie), stomatită și diaree, edem, hepatosplenomegalie, imunosupresie (datorită suprimării sistemului T), hipogonadism, anemie Stridii, drojdie, grâu încolțit, afine, semințe de dovleac, ciuperci, pește, carne și măruntaie animal, ovăz și hercule, ceapă, soia, gălbenuș, pâine, stridii, linte, soia, mazăre verde, cacao Tabelul Criterii epidemiologice de evaluare a prezenței și severității bolilor cu deficit de iod Criterii Populație Severitatea bolilor cu deficit de iod usor mediu greu Frecvența gușii (%) conform datelor de palpare Scolari - , % - , % Mai mult de % Frecvența gușii (%) în funcție de mărirea glandei tiroide în timpul ecografiei Scolari - , % - , % Mai mult de % Concentrația de iod urinar (mediană, mcg/l) Scolari - - Mai puțin de Incidența nivelurilor de TSH peste mU/L la screeningul neonatal Nou-născuți - , % - , % Mai mult de % Nivelul tiroglobulinei în sânge (mediană, ng/ml) Copii, adulți - , - , Mai mult de % Sindromul deficitului de seleniu - prescrieți preparate cu seleniu în doză de cel puțin mg seleniu Un astfel de medicament poate fi bioseleniu domestic sau Gumet-R maghiar (conține, pe lângă seleniu, potasiu, fier, zinc, mangan, cupru, vanadiu, cobalt, molibden) capitolul Condiții cu deficit de iod - vezi tratamentul gușii la capitolul "Boli endocrine" Deficiențe complexe de microelemente - în bolile cronice pe termen lung (în special, alergice) și tulburările de alimentație, cursurile de chimioterapie, se recomandă utilizarea picăturilor Beresh + care conțin un complex de microelemente, acizi succinic și ascorbic Doza pe recepție picătură pe an de viață de - ori pe zi timp de - zile Prevenirea Prevenirea deficitului de microelement în provinciile geochimice trebuie efectuată la scară națională Există moduri principale de a preveni și corecta deficiențele de micronutrienți: - îmbogățirea amestecurilor și a produselor alimentare pentru copii cu vitamine și micronutrienți; - creșterea consumului de către populație de alimente bogate în vitamine, macro și microelemente; - îmbogățirea produselor alimentare de masă (sare, panificație, cereale și cofetărie, produse lactate, băuturi); - fortificarea alimentelor în punctele de alimentare ale grupurilor organizate (grădinițe, școli și alte instituții de învățământ, instituții medicale, întreprinderi industriale); - luarea de preparate multivitamine S-a acumulat o experiență mondială uriașă cu privire la eficacitatea primelor patru opțiuni pentru prevenirea deficiențelor nutriționale în îmbunătățirea rezultatelor sănătății din țări întregi De exemplu, tot laptele vândut în magazinele din Statele Unite, Canada, Germania și alte țări dezvoltate este îmbogățit cu vitamine (inclusiv vitamina D în doză de mcg la litru, iar la noi încă există medici pediatri care se îndoiesc de oportunitate) de prevenire a rahitismului cu vitamina DI), sare de masă - cu iod și făină - cu un întreg complex de vitamine și microelemente Potrivit The Micronutrient Initiative (SUA), prevenirea deficiențelor de micronutrienți permite: - pentru a preveni patru din zece decese în copilărie; - reducerea mortalității materne cu mai mult de o treime; - creșterea eficienței cu %; - să crească IQ-ul populației cu - puncte; - creșterea produsului intern brut al țării cu % În Rusia, puține dintre recomandările de mai sus sunt puse în aplicare până acum Depinde de președinte, guvern și parlament Profesorului I M Vorontsov îi place să citeze date dintr-unul dintre studiile americane, unde Bolile copilăriei Volumul s-a demonstrat că rațiile de suplimentare cu micronutrienți gratuite (adică finanțate federal sau local) pentru femeile însărcinate au ca rezultat un profit de USD pentru fiecare dolar investit Prevenirea deficitului de iod se realizează prin iodarea sării de masă Acum au început să-l producă în Rusia În regiunile cu deficit moderat și sever de iod în instituțiile pentru copii, copiilor li se administrează colectiv Antistrumin o dată pe săptămână (un comprimat conține mg de iodură de potasiu) O metodă alternativă poate fi utilizarea preparatelor complexe de vitamine și microelemente pentru copii de diferite vârste și adulți, atât străini - versiuni diferite de Unicap sau Multi-Tabs etc , cât și domestice - de exemplu, Complivit, Pan-hexavit , " Oligovit" Prevenirea deficienței de fluor se realizează prin fluorizarea apei de băut, dar datorită faptului că fluorul nu trece bine în laptele matern, pediatrii din multe țări ale lumii recomandă copiilor de la luni în sus timp de luni și ani, până când primesc suficientă apă de băut, prescrieți microdoze de fluor - , mg pe zi [Vorontsov I M , ] Capitolul eu AM FEBRA SI HIPERTERMIE LA COPII Creșterea temperaturii corpului este unul dintre cele mai frecvente semne ale bolii unui copil Potrivit ambulanței pentru copii din Sankt Petersburg, la % dintre copii motivul unui apel de urgență la medic a fost creșterea temperaturii corpului, deși doar la - % dintre copii creșterea temperaturii corpului a ajuns la , ° C și mai sus [Tsybulkin E K , ] ѵ- Febră (febris, rugehia) - o reacție protectoare și adaptativă a organismului la acțiunea stimulilor patogeni, exprimată în restructurarea termoreglării pentru a menține un nivel mai ridicat decât normal al conținutului de căldură și al temperaturii corpului Din punct de vedere patogenetic, febra este un proces patologic tipic format în timpul evoluției la animalele homoioterme (cu sânge cald), la care termoreglarea este păstrată, dar punctul de referință al homeostatului de temperatură (punctul de referință) este deplasat la un nivel superior, atunci când temperatura normală a corpului este percepută de hipotalamus ca "rece" și crescută - ca "normală" Cu febră cauzată de cea mai frecventă cauză - infecție, în stadiul inițial al creșterii temperaturii corpului, există întotdeauna o restricție a transferului de căldură - un spasm al vaselor pielii cu o senzație de frig, frisoane etc Hipertermia este o creștere a temperaturii corpului, în care nu există o restructurare a homeostaziei temperaturii, adică termoreglarea este perturbată, dezechilibrată Astfel, febra este creată de organismul însuși, de sistemele sale de reglare, de hipertermie - în ciuda acesteia, cu eșecul ("ruperea") mecanismelor de termoreglare Un exemplu de hipertermie poate fi supraîncălzirea (atât exogenă, cât și endogenă), în care într-un stadiu incipient (compensare, faza ) vasele pielii sunt dilatate și pielea este fierbinte la atingere, există evaporare și transpirație crescută, tahipnee, tahicardie ; totuși, din cauza factorilor externi care împiedică evaporarea, conducerea căldurii și radiația căldurii, are loc decompensarea (faza ) cu o creștere a temperaturii "core", adică o creștere a temperaturii corpului are loc ca urmare a insuficienței sistemelor de reglare a corpului Homeostazia temperaturii corpului este menținută prin dinamica a două procese principale - producția de căldură și transferul de căldură centru principal ter Bolile copilăriei Volumul mai multă reglare, care determină activitatea și natura atât a producției de căldură, cât și a transferului de căldură, este situată în regiunea preoptică a hipotalamusului anterior, lângă partea inferioară a celui de-al treilea ventricul și constă din: ) o zonă termosensibilă ("termostat"), care conține neuroni care primesc informații de la termosenzorii pielii, din sângele care curge din organele interne către cap, inclusiv hipotalamusul (mediatori - serotonina și adrenalina); ) un punct de setare termică ("set point", set point), un complex de neuroni care integrează informațiile "termostatului" și dă "comenzi" centrelor de producere și transfer de căldură (mediator - acetilcolina); ) centre de producere a căldurii (neuroni ai părții posterioare a hipotalamusului, mediator - tireoliberină) și de transfer de căldură (neuroni ai părții anterioare a hipotalamusului, mediatori - bombensină, vasopresină, a-melanotropina) Producția de căldură este realizată de sistemul neuroendocrin (în principal hormoni tiroidieni și suprarenalii) prin stimularea proceselor oxidative (catabolice) în grăsimea brună, mușchi și ficat Acesta este un proces destul de lent, deși în mușchii cu "termogeneză fără frison" producția de căldură poate crește de ori Reglarea transferului de căldură se bazează pe mecanismele fiziologice ale modificărilor de tonus al vaselor pielii și mucoaselor, ritmul cardiac, respirația, intensitatea transpirației, ceea ce duce la o modificare a radiației termice (radiații), conducție a căldurii (convecție) , conducție) și transpirație (când se evaporă ml de apă, se pierde kJ de căldură) Reglarea tonusului vascular are loc nu numai datorită influențelor simpatice și parasimpatice, ci și datorită unor astfel de hormoni și neuropeptide precum vasopresina, oxitocina, bombesinul; evaporarea datorată hormonilor tiroidieni Constanța temperaturii corpului la om este menținută numai pentru organele interne ("miez"), în timp ce temperatura "cochiliei" corpului poate fi destul de scăzută (de exemplu, pielea vârfului degetelor de la picioare - ° C) Temperatura în axilă (unde trec vasele mari în apropiere) este de obicei cu doar ° C mai mică decât în organele interne La copii se ține cont de temperatura din rect, care este cu , - , ° C mai mare decât la axilă În timpul zilei, temperatura corpului poate fluctua (ritm circadian) cu valorile sale minime în primele ore ale dimineții ( - ore) și valorile maxime la - ore Etiologie Există două grupe de cauze ale febrei: infecțioase și neinfecțioase Orice infecții (bacteriene, virale, micoplasmatice, chlamydia, parazitoze, micoze), precum și vaccinuri (pertussis, gripă, Capitolul Febră și hipertermie la copii vuiet etc ) poate provoca febră Substantele care, intrand in organism din exterior sau formandu-se in interiorul acestuia, provoaca febra, se numesc pirocen (antipiretic - din greaca pyros - foc, pyretos - caldura) Pirogenii exogeni sunt: endotoxina, bacteriile gram-negative lipoid r (lipopolizaharidă A, care provoacă febră atunci când este administrată în doze de іkg/kg, adică de de ori mai puțin decât cele care provoacă toxicoză), exotoxine ale bacilului difteric și streptococilor, substanțe proteice ale dizenteriei și bacilii paratifoizi În același timp, virusurile, rickettsia, spirochetele nu posedă endotoxine și provoacă febră prin stimularea sintezei de substanțe endogene (pirogeni endogene) Pirogenii endogeni sunt sintetizați sub influența pirogenilor enumerați de către fagocite - macrofage (inclusiv monocite din sânge), celule reticuloendoteliale stelate ale ficatului, keratinocite, celule neuroglia etc : interleukină-ip, interleukina- , interferon-a, necroză tumorală factor Factorii modificatori pot fi alte citokine ale limfocitelor, monocitelor Există o mulțime de cauze neinfecțioase ale febrei: procese imunopatologice (boli difuze ale țesutului conjunctiv, vasculite, boli alergice), procese tumorale (copiii au adesea limfogranulomatoză, limfoame non-Hodgkin, neuroblastoame), leziuni și hemoragii intracraniene (tromboză vasculară) adesea artera pulmonară), infarcturile și necroza țesuturilor după injectare, boli granulomatoase (sarcoidoză), medicație (derivați fenotiazinei, amfotericină B, interferoni, interleukine, factori stimulatori ai coloniilor etc ); unele boli metabolice (hiperlipidemie de tip I, boala Fabry etc ), boli endocrine (feocromocitom, tireotoxicoză), factori ereditari (febră mediteraneană familială, hipertermie malignă etc ) În toate aceste tulburări, febra nu apare din cauza pirogenilor exogeni, ci din cauza celor endogene Mai mult decât atât, pe lângă pirogenii endogeni enumerați mai sus, caracteristicile și localizarea sintezei peptidei intestinale vasoactive, neurotensinei, precum și nivelul hormonilor - adrenalină, tiroxina, pot juca un rol important Etiologia hipertermiei este asociată cu o lipsă de transfer de căldură cu un exces de conținut de căldură în organism, atât exogene (căldură, insolație, activitate fizică excesivă), cât și endogene (mușcături de șarpe; transfuzie de sânge incompatibil; toxine bacteriene - intoxicații cu stafilococ); otrăvirea care duce la decuplarea respirației și fosforilarea; medicamentele - fenamină, cofeină, stricnină, precum și hormoni - adrenalină, tiroxina - duc la stimularea generării de căldură; împachetarea excesivă, otrăvirea cu atropină - cu generarea normală de căldură, posibilitatea de transfer de căldură este redus; același lucru se întâmplă cu arsurile) Bolile copilăriei Volumul Patogeneza Schema patogenezei febrei este prezentată în fig Pirogenii endogeni (secundari) (în principal interleukina- ) provoacă febră indirect prin stimularea sintezei prostaglandinelor E ( și E atât în neutrofile, cât și direct în neuronii hipotalamici Neuronii din regiunea hipotalamica anterioară au receptori specifici pe membranele lor, după contactează pirogenii cu care activitatea adenilat-ciclazei membranare și nivelul cATP cresc, ceea ce duce la legarea calciului în citoplasmă, "fluxul" (influxul) de sodiu în neuronii "punctului de referință" Acest lucru crește sensibilitatea la frig și o reduce la impulsuri termice, adică are loc restructurarea centrului de termoreglare la un alt nivel În timpul unei febre în lichidul cefalorahidian, cantitatea de prostaglandine Er crește Etapele procesului febril: stadiul de creștere a temperaturii (stadium incrementi), temperatura în picioare la număr mare (stadium fastigii), scăderea temperaturii corporale ridicate (stadium decrementi) Cu febră la adulți în stadiul de creștere a temperaturii corpului, febra se datorează în principal limitării transferului de căldură: îngustarea vaselor periferice și scăderea fluxului de sânge cald către piele și membranele mucoase, inhibarea transpirației și scăderea evaporare, reducerea foliculilor de par, ceea ce determina paloarea pielii, senzatie de frisoane, "buie de gasca" piele", tremurat muscular (termogeneza contractila) Stresul și nivelurile hormonale contribuie la geneza acestor reacții cu o creștere a nivelului sanguin de adrenalină, glucocorticoizi, ACTE, TSH, hormon de creștere, aldosteron, care asigură, de asemenea, o oarecare creștere a tensiunii arteriale cu stimularea diurezei și o creștere a producției de căldură După ce temperatura corpului a crescut la un anumit nivel în stadiul I al febrei, aceasta rămâne așa ceva timp (zile, ore), dar ca urmare a termoreglării păstrate, transferul de căldură crește și "febra albă" se transformă în "febra roșie" - vasele pielii se extind, pielea devine fierbinte la atingere, apare o senzatie de caldura După încetarea acțiunii pirogenilor, centrul de termoreglare intră într-o "stare pre-dureroasă", "punctul de setare" scade la un nivel normal Scăderea temperaturii corpului poate fi treptată, litică (câteva zile) sau rapidă, critică (câteva ore sau zeci de minute) cu transpirație abundentă și respirație frecventă Cu o scădere atât de critică a temperaturii corpului, pacientul este amenințat de o pierdere excesivă de cloruri - o "criză de clorură" Transferul de căldură la copii are propriile sale caracteristici și, prin urmare, există caracteristici ale patogenezei febrei Principalele caracteristici ale procesului de termoreglare la nou-născuți sunt: m Capitolul LPS (endotoxina) complex LPS-LBP receptor CD Ѳ MACROFAG centre • plimbări ermetice OVLȚ R % ° o e ° id H O N OOO OOO OOO - °ZD pge TAF TXA TNF S IL- IL- IL- Scăzut - concentraţie SZ • stimularea sistemului imunitar • moartea microbilor -> • moderată febră • recuperare Exces • hipotensiune arterială • coagularea sângelui diseminat • hipertermie • șoc și moarte vasoconstricție a membranei corpului tremurând termogeneză netremurătoare Orez Principalele legături în patogeneza febrei [Maryanovich A T et al , ] LPS, lipopolizaharid; LBP, proteină de legare a lipopolizaharidelor; TNF, factor de necroză tumorală; IL, interleukină; PGE , prostaglandina E ; TAF, factor de activare a trombocitelor; TXA , tromboxan A ; OVLT - organum vasculosum laminae terminalis Bolile copilăriei Volumul ) transfer de căldură mai mare în raport cu producția de căldură decât la adulți (dacă metabolismul bazal la nou-născuți în ceea ce privește kg de greutate corporală este de ori mai mare, atunci suprafața corpului este de ori mai mare); ; ) o capacitate puternic limitată de a crește transferul de căldură în timpul supraîncălzirii ing, precum și creșterea producției de căldură în timpul răcirii (în special, le lipsește "termogeneza contractilă"); eu ) incapacitatea de a da o reacție febrilă tipică (adică de a reconstrui homeostazia termică așa cum se observă cu febra la adulți), din cauza sensibilității slabe a neuronilor hipotalamici la pirogenul leucocitar și a concentrației mari de arginină-vasopresină în sânge , care reduce temperatura corpului Și totuși, la nou-născuți, o reacție febrilă este posibilă în timpul infecțiilor, dar datorită stimulării metabolismului, adică creșterii producției de căldură; nu fac febră albă În același timp, creșterea temperaturii corpului în timpul infecțiilor este adesea pe termen scurt, iar în cazul măsurării temperaturii corpului doar de două ori pe zi, este posibil să nu fie detectată Capacitatea de a crește producția de căldură la bebelușii foarte prematuri este redusă în special, deoarece dacă la bebelușii născuți, grăsimea brună reprezintă % din greutatea corporală, atunci aceștia au mai puțin de % Abia la vârsta de - ani se stabilește la copil ritmul circadian al temperaturii corpului Detalii despre caracteristicile termoreglării la copii ar trebui citite în manualele "Propedeutica bolilor copilăriei" (Sankt Petersburg, Foliant, ) și "Neonatologie" (Sankt Petersburg, Spets, literatură, ) În funcție de gradul de creștere a temperaturii corpului, pot fi: - subfebrilă (până la ° C); - febril moderat ( , - , °C); - febril ridicat ( , ° C și peste); - hiperpirexic (peste °C) În funcție de tipul curbei de temperatură (Fig ): - constantă (febris continua), fluctuațiile zilnice de temperatură nu depășesc °C (tipic pentru febra tifoidă); - laxativ (febris remittens) - fluctuații zilnice mai mari de ° C (infecții virale, bacteriene); - neregulate sau atipice (febris irregularis, febris atipica) temperatura corporala ridicata sau moderat ridicata, fluctuatiile zilnice sunt diferite si neregulate (cel mai frecvent tip de febra in orice infectie); - debilitant (febris hectica), care este o combinație de febră laxativă și anormală, cu fluctuații zilnice ale temperaturii corpului depășind - °C; Capitolul gresit Orez Tipuri de curbe de temperatură - intermitent (febris intermittens) - perioadele de scurtă durată de temperatură ridicată a corpului se combină cu perioade de apirexie, temperatura corporală normală în timpul zilei (infectii purulente, tuberculoză, reumatism); de obicei dimineața temperatura corpului este normală, dar seara are loc o creștere semnificativă, dar în cazul poliartritei reumatoide, subsepsis Wissler-Fanconi se observă rapoarte inverse (tip invers); - recurent (febris recurrens) - caracterizat prin alternarea crizelor febrile ( - zile) cu perioade de apirexie - zile (malaria, febra recidivanta, boli periodice, boli difuze ale tesutului conjunctiv si alte imunopatologie); - "febră subacvatică" - termen propus la un moment dat de A A Kisel, care a înțeles prin acesta fluctuații zilnice ale temperaturii corpului care depășesc ° C, deși temperatura maximă a corpului este normală T?S Bolile copilăriei Volumul naya sau subfebrilă La vremea lui (începutul secolului trecut), acesta era adesea un semn de intoxicație tuberculoasă Modificări ale organelor și sistemelor în timpul febrei: Sistemul circulator - o creștere a frecvenței cardiace (regula Liebermeister - pentru fiecare creștere cu grad a temperaturii corpului, pulsul se accelerează cu - bătăi, dar la copiii mici doar cu ), care este o consecință a simpaticotoniei și a încălzirii locale a nodul stimulator cardiac în stadiile incipiente febră; volumul inimii și al inimii crește, tensiunea arterială crește Cu un curs prelungit de febră cu o scădere critică a temperaturii corpului, poate apărea o scădere a tensiunii arteriale până la colaps; in plus, copiii cu febra mare, in functie de fondul premorbid si de constitutie, pot fi amenintati de insuficienta cardiaca, policitemie, insuficienta microcirculatoria, DIC Potrivit lui A A Koltypin, în primele etape ale oricărui proces infecțios, simpaticotonia este întotdeauna remarcată Sistemul nervos central în stadiile inițiale ale febrei este întotdeauna caracterizat de inhibarea cortexului, care se explică prin influența directă a interleukinei- b: o senzație de slăbiciune, oboseală, dureri de cap, delir, insomnie sau somnolență, un EEG os- ritm Respirația externă În prima fază a febrei, ritmul respirator încetinește, apoi crește (cu aproximativ pe minut când temperatura corpului crește la ° C), dar adâncimea respirației scade și volumul respirator pe minut (MOD) nu crește creștere (la copii, chiar, potrivit lui M S Maslov, scade, prin urmare, unul dintre mecanismele patogenetice foarte importante de afectare la copiii cu febră este hipoxia) Sistemul digestiv în timpul febrei se caracterizează prin scăderea activității atât motorii, cât și a celor enzimatice, scăderea acidității sucului gastric, scăderea activității digestiei parietale și vacuolare, absorbția nutrienților și, prin urmare, odată cu febră, "descărcare alimentară" " este nevoie, dar nu foametea (!) În plus, cu febră, pofta de mâncare scade întotdeauna Metabolism Vorbind despre principalele direcții ale metabolismului, trebuie spus că în prima etapă a febrei, pe fondul apetitului redus și al foametei, carbohidrații sunt utilizați în primul rând din rezervele de energie ale organismului și, prin urmare, coeficientul respirator se apropie de Mai departe, atunci când aceste rezerve sunt epuizate și proteoliza pentru gluconeogeneză organismul folosește grăsimi, care, pe fondul unui deficit de carbohidrați și pentoză (deficit de ATP), apar "fum" - cetoză și acidoză În general, acidoza metabolică și hipoglicemia sunt cel mai precoce semn al infecțiilor bacteriene sistemice la copii (în special sugari) Rezultă că în tratamentul copiilor cu febră ar trebui să se folosească carbohidrați ușor digerabili, sucuri (alcali) Metabolismul azotului în timpul febrei se caracterizează printr-o orientare catabolică și devine negativ Capitolul Schimb apă-electroliți În prima etapă a febrei, se observă o creștere pe termen scurt a diurezei datorită creșterii tensiunii arteriale și centralizării fluxului sanguin, iar în a doua etapă, diureza este limitată (sinteza aldosteronului și a hormonului diuretic este crescută) În a treia etapă, excreția de cloruri crește (în special cu transpirație abundentă) și pacientul este amenințat cu o criză de cloruri, colaps Să acordăm atenție faptului că, în timpul hipertermiei din cauza supraîncălzirii sau a efortului fizic intens, nu se remarcă doar o deshidratare cu deficit de apă, care este tipică pentru febră, ci din cauza transpirației abundente, se poate pierde mult sodiu, potasiu și apoi crampe musculare, diaree sau balonare, slăbiciune care pe fondul administrării apei fără săruri nu poate decât să înrăutățească situația, adică starea pacientului Eficacitatea biologică a febrei ca proces este explicată prin accelerarea catabolismului "străinului" în focarul inflamației (a fost dovedit pentru pneumococi, meningococi, gonococi, spirochete; în plus, febra mare - peste ° C - este pur și simplu fatal pentru acești microbi) Febra stimulează producția de gamma-interferon și activitatea limfocitelor Th-I, ceea ce înseamnă sinteza anticorpilor antimicrobieni și antivirali, crește chemotaxia neutrofilelor, activitatea metabolică în ele și eliberarea de lactoferitină, sporește efectul terapiei cu antibiotice Efectul dăunător al febrei este evident mai ales în hiperpirexie (temperatura corpului peste ° C) și sindromul hipertermic (temperatura corpului , - ° C), dar la copiii cu un fond premorbid nefavorabil (în principal encefalopatii perinatale de diverse origini) este, de asemenea, posibil cu temperatură corporală mai scăzută: o încălcare accentuată a stării copilului cu dominație a semnelor de depresie a sistemului nervos central, encefalopatie, deshidratare, șoc din cauza coagulării intravasculare diseminate, insuficiență cardiacă și/sau respiratorie cu scăderea tensiunii arteriale, hepatorenal sindrom, edem cerebral Mai ales periculoasă din punct de vedere prognostic este hiperpirexia în somn La unii copii cu acest curs de hiperpirexie, a fost detectat deficit de a-antitripsină Crizele febrile se dezvoltă la - % dintre copii, de obicei cu vârsta cuprinsă între luni și ani (maxim în al doilea an de viață) Majoritatea medicilor pediatri nu notează relația dintre severitatea febrei și frecvența crizelor febrile În același timp, majoritatea copiilor cu convulsii febrile au o povară ereditară (în familiile unor astfel de copii, există o frecvență ridicată fie a epilepsiei, a convulsiilor, inclusiv a convulsiilor febrile, la rude, fie a bolilor sistemului cardiovascular, inclusiv vascular paroxistic tulburări ) sau povara perinatală (encefalopatie perinatală de diverse origini, inclusiv traumatisme la naștere, asfixie, infecții intrauterine etc ) a desena Bolile copilăriei Volumul atenție la faptul că copiii cu convulsii febrile în primul an de viață au fost mai des diagnosticați cu afecțiuni deficitare - rahitism, malnutriție și diateză La majoritatea copiilor, crizele febrile se dezvoltă pe fondul SARS S V Hali ( ) a constatat că */ copii cu convulsii febrile sub vârsta de ani au avut o infecție cauzată de virusul herpes tip (exantem brusc, rozeola la sugari) Cauza convulsiilor este considerată a fi hipoxia cerebrală, care apare pe fondul hipercatecolaminemiei, disfuncții ale structurilor complexului limbico-reticular cu, pe de o parte, nevoi crescute de oxigen ale creierului, pe de altă parte, insuficiență de livrarea acestuia la creier, inclusiv, din cauza diferitelor grade leziuni pulmonare severe Desigur, la fiecare copil este necesar să se excludă leziunile direct infecțioase ale creierului (meningită, meningoencefalită) În geneza oricărui sindrom convulsiv, rolul principal este dat acumulării de glutamat și pătrunderii excesului de sodiu și calciu în neuron, scăderea sintezei și eliberarea mediatorului inhibitor - acid y-aminobutiric Clinica Simptomele unei boli febrile acute reflectă, pe de o parte, patogeneza febrei (iar aceste semne sunt descrise în secțiunea Patogeneză), pe de altă parte, etiologia acesteia Este recomandabil să se facă distincția între febra "albă" și "roz" la copii Legătura patogenetică principală a febrei "albe" este hipercatecolaminemia excesivă, care duce la apariția semnelor clinice de centralizare a circulației sanguine: paloare, uscăciune, marmorare a pielii, extremități reci, tahicardie, creșterea tensiunii arteriale sistolice, creșterea diferenței între temperaturile axilare și rectale (până la °C și mai sus) Cu febra "roz", pielea este roz, umedă, fierbinte la atingere Absența transpirației la un copil cu piele roz și febră ar trebui să fie alarmantă în ceea ce privește suspiciunea de deshidratare severă din cauza diareei, vărsăturilor, tahipneei Copiii cu febră sunt împărțiți în trei grupuri: ) copii cu febră neprelungită, la care istoricul și simptomele locale permit stabilirea unui diagnostic fără studii suplimentare; ) copii cu febră fără simptome locale, la care nici antecedentele, nici examenul fizic nu permit un diagnostic, dar studiile suplimentare de rutină ajută la rezolvarea problemei etiologiei și la diagnosticarea bolii; ) copii cu febră de origine necunoscută - temperatura corpului peste , ° C durează mai mult de săptămână, iar examinările de rutină nu permit rezolvarea problemei diagnosticului J Cartner ( ), examinând cu atenție de copii cu febră de origine necunoscută, a evidențiat boli infecțioase la , % ( , % - Capitolul Febră și hipertermie la copii respiratorii, în , % - infecții urinare și alte infecții); , % au boli de colagen; , % au tumori; , % au o mare varietate de boli (displazie ectodermică anhidrotică, boala Kawasaki, diabet insipid, boli periodice, febră de droguri etc ); boala inflamatorie intestinală - în , % În , % din cazuri febra s-a rezolvat și nu a putut fi stabilit diagnosticul Astfel, copiii cu febră de origine necunoscută sunt mult mai predispuși să aibă un curs clinic neobișnuit pentru bolile comune decât pentru bolile rare În același timp, ei subliniază că astfel de examinări ultramoderne precum tomografia computerizată, rezonanța magnetică nucleară, scanarea cu tehnețiu, indiu, galiu nu prezintă avantaje față de examinările de rutină pentru cele mai frecvente infecții, ecografiile și examinările convenționale cu raze X Probabilitatea de apariție a infecțiilor bacteriene severe și a septicemiei la copiii cu vârsta peste luni cu febră de origine necunoscută (temperatura corpului de la , ° C la , ° C), conform pediatrilor americani, este de - %, în același timp , este mult mai mare la copiii sub luni ( - %) Frecvența bacteriemiei și a infecțiilor bacteriene severe cu hiperpirexie (temperatura corpului peste ° C) ajunge la - % Toți copiii cu hiperpirexie trebuie internați în spital, iar una dintre cele mai importante examinări pentru ei este culturile repetate de sânge și urină la apogeul febrei (materialul trebuie semănat într-un laborator bacteriologic în primele două ore de la administrare) Crizele febrile la copii sunt considerate ca o manifestare a: ) reacție epileptică (simple convulsii febrile), ) sindrom epileptic (convulsii febrile complicate pe fondul leziunilor organice ale creierului), ) epilepsie M V Kovelenova ( ), după ce a analizat tabloul clinic la copiii cu convulsii febrile, a ajuns la concluzia că pentru copiii cu convulsii febrile simple este tipic un atac de convulsii, dezvoltându-se pe fondul unei creșteri mai mari a temperaturii ( - ° C) ) și simptome severe reacție vasculară vegetativă (răcire și colorare marmură a pielii extremităților distale, frisoane generalizate), adică semne clinice de centralizare a fluxului sanguin, febră "albă" A doua variantă a unui atac de convulsii febrile, conform lui M V Kovelenova, se manifestă sub formă de convulsii generalizate mari pe fondul unei pierderi bruște a conștienței fără o componentă vasculară vegetativă și este uneori însoțită de respirație șuierătoare, spumă din gură, și urinare involuntară Cu al doilea tip de convulsii febrile se constată predominanța paroxismelor în timpul somnului Dacă la copiii cu primul tip de convulsii febrile, pedigree-ul este mai des împovărat de boli cardiovasculare Copii brlezni Volumul sistemul judiciar, apoi cu al doilea - epilepsie, sindrom convulsiv la rude Astfel, tabloul clinic yjșe al convulsiilor febrile oferă o bază pentru considerații de diagnostic diferențial Factorii nefavorabili sunt: apariția convulsiilor febrile pe fondul temperaturilor corporale moderat febrile la copiii sub un an și după ani, absența reacțiilor vasculare vegetative, durata convulsiilor mai mult de minute, apariția convulsiilor în timpul somnului , asimetria convulsiilor, indicând afectarea focală a creierului Desigur, pentru a rezolva în cele din urmă problema naturii și prognozei convulsiilor febrile, este necesară o examinare cuprinzătoare a copiilor dintr-un spital neurologic, inclusiv o analiză a datelor clinice, anamnestice, electrofiziologice (în primul rând EEG) în timpul somnului și în timpul stării de veghe, deoarece atacuri de convulsii febrile fara tulburari vasculare autonome posibile la copiii cu reactie epileptica Supraîncălzirea (căldură și insolație) este periculoasă deoarece la o temperatură excesivă a "nucleului" corpului (peste - , ° C), are loc o blocare termică a fosforilării oxidative, hipoxie tisulară, de care suferă în primul rând creierul, edem se dezvoltă La supraîncălzire, încălcările echilibrului apă-sare sunt de o importanță capitală Este posibilă o deficiență izolată de apă, manifestată prin sete, piele uscată și mucoase (în special limba), alte semne de deshidratare, oligurie cu urină cu greutate specifică mare, acidoză Adesea o deficiență mixtă de apă și electroliți, iar în cazul în care victimei i se administrează doar apă, apar semne de deficit de sodiu: greață, diaree, crampe musculare Prin urmare, la supraîncălzire, hipertermie din cauza activității fizice, este întotdeauna important să beți apă sărată, sucuri, ape minerale Trebuie amintit că tulburările iritative-sporotice în timpul supraîncălzirii sunt posibile chiar și la temperatura normală a corpului: excitabilitate crescută, cefalee severă, greață, vărsături, iar dacă diareea se unește, depresia și stupoarea pot apărea rapid Insolație - un grad extrem de supraîncălzire cu pierderea conștienței și încetarea transpirației - pielea este palidă de moarte, dar uscată, fierbinte la atingere, temperatura corpului este ridicată Au fost descrise trei tipuri de lovituri de căldură: ) asfixie (domină inhibarea centrilor respiratori și vasomotori cu predominanța tahipneei și a tahicardiei la început cu respirație superficială și puls firav, acrocianoză, apoi apar crize de apnee, bradicardie); ) paralitic (spasme musculare, convulsii la - minute si apoi coma flascida cu stop cardiac, respiratie); ) psihopat (domină tulburare de conștiență, halucinații, delir) Capitolul Febră și hipertermie la copii Insolația poate decurge în același mod ca și insolația, dar pot domina roșeața feței, greața, letargia, vărsăturile, tulburările de vedere, tahicardia, tahipneea, urmate de bradicardie, delir, halucinații, urmate de depresie respiratorie, activitate cardiacă Diagnostic Zona standard pentru măsurarea temperaturii corpului la copii din Rusia este axila În străinătate, se obișnuiește să se măsoare temperatura corpului copiilor sub ani în rect, apoi se consideră că febra crește peste ° C Trebuie amintit că temperatura corpului măsurată la axilă va fi cu , - , °C mai mică, orală și timpanică - , - , °C mai mică decât în rect Temperatura timpanică (în canalul auditiv extern folosind termometre de contact) s-a încercat să fie utilizată pentru a verifica otita medie, dar s-a dovedit că diferența în otita medie non-purulentă este foarte mică - în intervalul de , ° C și nu are valoare diagnostică Trebuie amintit că în decurs de o oră după masă, efort fizic intens, temperatura corpului poate fi subfebrilă Părerea că dentiția poate provoca febră este nedreaptă, dar în ziua în care un dinte de lapte erupe, temperatura corpului poate crește până la un număr subfebril la aproximativ jumătate dintre copii Evaluând severitatea bolii la un copil cu febră sub vârsta de ani, trebuie să acordați atenție următoarelor semne: natura plânsului, reacția la afecțiune și apelul părinților, starea emoțională a copilului (viuitate, letargie, sociabilitate, etc ), culoarea pielii, semne de hidratare, apetit Se crede că dacă "copilul arată bine", nu are semne de deshidratare, este în contact, nu are tulburări grosolane de culoare a pielii, atunci este puțin probabil să aibă o boală gravă Unul dintre semnele rele este apariția oricăror hemoragii cutanate la înălțimea febrei, deoarece aceasta poate indica posibilitatea unei infecții bacteriene grave cu dezvoltarea DIC (în special, meningococemie), vasculită hemoragică, purpură trombocitopenică acută idiopatică Apariția convulsiilor la un pacient febril este deosebit de alarmantă pentru medic pediatru în legătură cu meningita Cu toate acestea, trebuie amintit că fără alte simptome (vărsături, rigiditate a mușchilor gâtului, tulburări de comunicare și conștiență a copilului, semne de toxicoză, iar la copiii mai mari dureri de cap, simptome meningeale), meningita la copii practic nu apare S Green şi colab ( ) din copii cu meningită nu au găsit un singur copil care să aibă meningită manifestată doar prin convulsii febrile Prin urmare, convulsiile febrile fără simptomele menționate mai sus nu sunt o indicație pentru puncția lombară Desigur, atunci când examinăm un pacient febril, trebuie să căutați cu atenție semnele unui focar local de inflamație - otita medie, infecții respiratorii, intestinale, urinare și alte infecții Bolile copilăriei Volumul Primii pași ai unei examinări de rutină a unui pacient febril într-un spital includ: analize clinice complete de sânge și urină, culturi bacteriologice de sânge și urină, coprogram și cultură de scaun pentru flora patogenă, analiză biochimică a sângelui (proteine totale și fracții, bilirubină, activitate transaminazelor) , nivelurile de electroliți de bază, creatinina , proteina C reactivă) În prezența indicațiilor, examinările menționate sunt extinse Se crede că detectarea unui număr de celule albe din sânge de peste într-un test clinic de sânge și a mai mult de de forme de înjunghiere în μl, un ESR de peste mm pe oră sunt indicatori care pot indica o infecție bacteriană gravă , și de aceea acestor copii ar trebui să li se prescrie antibiotice O radiografie toracică trebuie efectuată dacă copilul are o tuse persistentă, în special în combinație cu dificultăți de respirație și participarea neuniformă a părților simetrice ale toracelui la actul de respirație și/sau participarea mușchilor auxiliari la actul de respirație , scurtarea focală a tonului de percuție, respirație șuierătoare focală, slăbire ascuțită focală a sunetelor respiratorii la auscultare Tratament Cura de slabire Numirea unei cantități suplimentare de lichid este necesară pentru orice copil febril pentru a preveni deshidratarea, care apare cu ușurință la copii din cauza respirației crescute și transpirației crescute și care duce la îngroșarea sângelui La copiii mai mari de an, se administrează lichid suplimentar sub formă de băuturi din fructe de pădure și fructe, decocturi, sucuri Restricțiile alimentare sunt determinate de natura bolii, fondul premorbid În general, este important să ne amintim că copilul nu ar trebui să moară de foame și, chiar și cu un apetit redus brusc, carbohidrații ușor digerabili sunt recomandați Evitați alimentele picante, alimentele greu digerabile, produsele industriale de conserve Alimentele trebuie să fie blânde din punct de vedere chimic, mecanic și termic Desigur, nu trebuie să forțați hrănirea, dar este totuși necesar să dați dovadă de perseverență în oferta de hrană pentru ca copilul să nu moară de foame Metodele fizice de răcire măresc eliberarea de căldură de la suprafața corpului și sunt de obicei utilizate la temperaturi corporale de peste ° C - spălare cu un burete umezit cu apă la o temperatură de - ° C timp de minute, la fiecare o jumătate de oră (de - ori) Subliniem trei lucruri: ) buretele cu apă la temperatura camerei ( - ° C) are un efect antipiretic mai mic; ) adăugarea de vodcă, oțet nu crește efectul procedurii antipiretice; ) metodele de răcire fizică nu sunt indicate pentru febra "albă" băi Cu hiperpirexie (temperatura corpului peste , - ° C), sunt indicate băile răcoritoare: copilul este scufundat într-o baie cu apă la o temperatură de Capitolul Cu °C mai mică decât temperatura corpului copilului, apoi apa se răcește treptat la °C Toate băile ar trebui să dureze aproximativ minute În acest caz, transferul de căldură va fi de ori mai mare decât după frecări umede sau suflare Pe vremuri, la o astfel de baie era adăugată tinctură de valeriană ( lingură pe baie) Antipiretice Argumentele împotriva numirii antipireticelor sunt: ) febra poate servi ca unic indicator de diagnostic și prognostic al bolii; ) terapia antipiretică "întunecă" tabloul clinic al bolii, oferind un sentiment de falsă securitate; ) reacție febrilă - protectoare; sporește răspunsul imun etc (vezi secțiunea "Patogenie"); ) terapia antipiretică prezintă și un anumit risc, inclusiv efecte secundare (obstrucție nazală și reacții alergice, sângerări, afectarea mucoasei gastrice; aspirina - sindromul Reye) ) antipireticele nu reduc durata totală a perioadei febrile în infecțiile virale respiratorii acute, varicela și alte infecții Indicații pentru numirea medicamentelor antipiretice: - febră cu temperatura corpului (la axilă) peste ° C; - febră cu o temperatură corporală peste , ° C la copiii cu encefalopatii perinatale, malformații cardiace congenitale și alte patologii pulmonare și cardiace, când copilul a avut hipoxie înainte de îmbolnăvire; la copiii cu anomalii metabolice ereditare, convulsii în trecut, inclusiv febrile, precum și la copiii care nu o tolerează bine (defecte de sociabilitate, excitare excesivă, depresie, dureri musculare și de cap etc ) - copii din primele două luni de viață la o temperatură a corpului de - , ° C Medicamentele antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) sunt utilizate în mod obișnuit ca antipiretice După severitatea efectului antipiretic, AINS sunt localizate în următoarea succesiune: voltaren -> analgin -> indometacin -> naproxen -> amidopirină -> ibuprofen -> butadion -> paracetamol = acid acetilsalicilic Mecanismul acțiunii antipiretice a AINS este asociat cu suprimarea sintezei prostaglandinelor ca urmare a blocării enzimei ciclooxigenazei implicate în sinteza acestora Analgin (Metamizol) a fost întrerupt în străinătate din cauza posibilelor sale efecte secundare - o creștere a pregătirii convulsive, conform Bolile copilăriei Volumul afectarea rinichilor, agranulocitoză ( : pacienți), șoc anafilactic, colaps, hepatită, alveolită La adulți, acidul acetilsalicilic (aspirina) este utilizat mai frecvent ca antipiretic de peste de ani, dar nu trebuie utilizat la copiii sub ani din cauza riscului de apariție a sindromului Reye (vezi capitolul "Afecțiuni inflamatorii cronice ale ficatului ") Aspirina, pe lângă efectul său inhibitor asupra prostaglandinelor sintetazei, inhibă aderența și distrugerea leucocitelor prin legarea proteinei O a membranei lor și suprimând formarea ionilor de superoxid în leucocite (cauzate de influența chimioatractanților), care este asociată cu aceasta efect antiinflamator (de exemplu, cu reumatism) Un efect secundar al aspirinei, pe lângă gastropatic (eroziunea mucoasei gastrice până la formarea de ulcere superficiale), este creșterea sângerării, cauzată de o scădere bruscă a activității funcționale a trombocitelor (o consecință a inhibării ireversibile a ciclooxigenazei și, prin urmare, sinteza tromboxanului proagregant, doar apariția unei noi generații de plăci restabilește activitatea funcțională a trombocitelor din sânge) și antagonismul cu vitamina K Efectul de "sângerare" al aspirinei este pronunțat în special la persoanele cu trombocitopatii ereditare Doza antipiretică de aspirină este de - mg/kg, deși unii autori recomandă totuși mg/kg Subliniem încă o dată că în condiții febrile acute la copii, acidul acetilsalicilic nu trebuie utilizat Paracetamolul (acetaminofen, Tylenol) este un derivat de anilină asemănător chimic cu fenacetinei, care, aparent, îi determină efectul analgezic Paracetamolul inhibă sinteza "cerebrală" a prostaglandinelor într-o măsură mai mare decât cea "periferică" și, prin urmare, nu are (sau are un grad minim de) efect antiplachetar (adică nu afectează funcția trombocitară), nu provoacă sau crește sângerare Efectul periferic minim al paracetamolului creează un alt avantaj important față de alte AINS: paracetamolul nu reduce diureza, care este un avantaj foarte important la copiii mici febrili, cu tendință la edem cerebral, toxicoză și convulsii Paracetamolul este bine și complet absorbit din tractul gastrointestinal Concentrația sa maximă în plasmă (și, prin urmare, efectul antipiretic) este atinsă la , - oră după administrarea orală (mai degrabă atunci când se ia o formă de dozare lichidă - o soluție de % pentru copii) Timpul de înjumătățire prin eliminare din sânge este de , ore, acțiunea durează de la până la ore Eliminarea se produce în principal ( - %) prin biotransformare în ficat datorită formării de esteri perechi cu glucuronic și, într-o măsură mai mică , cu acizi sulfuric Paracetamolul în sine este ușor toxic și numai preparatele slab purificate pot provoca hemoliză și methemoglobinemie ( de copii au murit din cauza unui astfel de medicament în Bangladesh), dar sub influența citocromului P- , în principal în ficat și într-o măsură mai mică în rinichi și alte țesuturi, se poate transforma în metaboliți "reactivi" care au un efect toxic asupra țesutului Capitolul nici Medicamentele care au capacitatea de a îmbunătăți sinteza citocromului P- cresc, de asemenea, probabilitatea de toxicitate a paracetamolului (fenobarbital, difenin și alte medicamente antiepileptice, zixorin, rifampicin) și formarea de metaboliți care dăunează ficatului (apariția necrozei centrilobulare) Prin urmare, numirea paracetamolului este contraindicată la copiii cu patologie hepatică În absența patologiei hepatice înainte de numirea paracetamolului, doza toxică a medicamentului la adulți este de mg / kg În dozele obișnuite, medicamentul nu este toxic, reacțiile alergice sunt rare Doza zilnică de paracetamol la copii nu trebuie să depășească mg/kg Paracetamolul nu trebuie administrat mai mult de zile La vărsături, paracetamolul este prescris în supozitoare, iar efectul antipiretic se observă după - de minute Doza uzuală de paracetamol antipiretic și analgezic este de - mg/kg, poate fi administrată de - ori pe zi Dacă, din cauza unui supradozaj sau cumul, apar leziuni ale ficatului, rinichilor și copilul are greață, vărsături, diaree, oligurie, hematurie, icter, hipoglicemie, trebuie să i se administreze imediat acetilcisteină orală (mucomist sau alt medicament) la o doză de mg/kg și în continuare mg/kg la fiecare ore ( doze în total) Cum să combinați măsurile fizice de răcire cu numirea de antipiretice? Se recomandă ștergerea cu un burete umezit cu apă caldă ( - ° C) timp de minute la minutele , și după administrarea paracetamolului Amidopirina (piramidona) a fost utilizată anterior pe scară largă la copiii febrili ( mg/kg doză unică), dar acum a fost abandonată din cauza posibilelor efecte adverse asupra hematopoiezei (leucopenie, granulocitopenie, până la agranulocitoză), precum și a complicațiilor alergice și de altă natură (provocând sindromul convulsiv) În legătură cu cele de mai sus, la copii, Cefecon-M, care include amidopirină și Cefecon, care conține fenacetină, care este, de asemenea, interzisă pentru utilizare în practica pediatrică, nu pot fi utilizate ca agent antipiretic • Ibuprofenul (Brufen) se absoarbe bine și rapid din tractul gastrointestinal și deja după , - h în plasmă apare concentrația maximă a acestuia În plasmă, se leagă de albumină în proporție de % Acesta suferă o biotransformare în organism, transformându-se în metaboliți excretați de rinichi Timpul de înjumătățire este de - , ore Doza uzuală de mg/kg greutate corporală poate fi crescută în febră severă până la mg/kg Doza zilnică nu trebuie să depășească - mg/kg Ibuprofenul are reacții adverse semnificativ mai frecvente comparativ cu paracetamolul: gastropatie cu greață, vărsături, enteropatie cu diaree sau constipație, sângerări, oligurie, tahicardie, eritem multiform, leucopenie Antipsihotice S-a stabilit că la copiii cu febră "albă", adică semne clinice pronunțate de centralizare a circulației sanguine, cu tulburări de microcirculație, utilizarea AINS este fie ineficientă, Bolile copilăriei Volumul sau nu este suficient de eficient pentru a reduce temperatura corpului Astfel de copii li se prescriu medicamente din grupul de fenotiazine (pipolfen, diprazină, propazină) în doză de , mg/kg (doză unică) fără sau în combinație cu droperidol ( , - , ml soluție , % per kg de corp) greutatea pe administrare) la fiecare - ore Aceste medicamente reduc excitabilitatea sistemului nervos central, inclusiv receptorii simpatici de inervație, tendința la convulsii, dilatarea vaselor periferice, eliminând astfel tulburările de microcirculație și creșterea transpirației Aplică medicamentele intravenos sau intramuscular Acest amestec este recomandat în special copiilor cu vârsta cuprinsă între lună și un an cu febră peste , ° C E K Tsybulkin ( ) recomandă ca în caz de hipertermie malignă persistentă, terapia de mai sus să fie crescută prin administrarea intravenoasă a unei soluții , % de novocaină ml/kg Toate tratamentele febrei ar trebui efectuate pe fundalul terapiei cu oxigen, iar hiperpirexia malignă (nu este supusă terapiei) poate fi o indicație pentru transferul pacientului la ventilație mecanică Copiii mici cu semne severe de centralizare a circulației sanguine, care nu trec pe fondul terapiei antipiretice, trebuie internați Vasodilatatoare Vasodilatatoarele sunt prescrise în principal copiilor mai mari de an cu semne clinice de centralizare a circulației sanguine Puteți începe cu acid nicotinic la mg/kg în același timp cu administrarea de paracetamol ( - mg/kg) Ineficacitatea a două doze de medicamente poate fi o indicație pentru administrarea intramusculară de pipolfen și droperidol la dozele menționate mai sus Pentamina ( mg/kg) poate fi, de asemenea, utilizată în loc de droperidol Mulți pediatri preferă să utilizeze o combinație de medicamente precum papaverină și dibazol ca primă întâlnire pentru copiii mai mari de un an cu semne clinice de centralizare a circulației sanguine, mai des sub forma unui medicament combinat - papazol ( mg / kg - o singură doză pentru administrare orală) Terapia cu antibiotice Terapia cu antibiotice este prescrisă numai cu dovezi clinice sau de laborator convingătoare pentru o infecție bacteriană (vezi p ) Având în vedere procentul foarte mare de bacteriemie în hiperpirexie ( - %), antibioticele sunt indicate pentru astfel de copii Tratament pentru insolatie, insolatie În primul rând, este necesară răcirea fizică - irigare constantă cu apă în combinație cu suflarea unei suprafețe mari a corpului cu un ventilator, efectuată într-o cameră răcoroasă (temperatura aerului - ° C); pungi de gheață situate în zonele cu schimb de căldură maxim (inghinala, axila) In caz de insolatie, pune pe cap un prosop umezit cu apa rece Procedurile menționate trebuie oprite imediat ce temperatura corpului scade la , °C Oxigenoterapia este indicata, iar in caz de pierdere a cunostintei - intubatie si ventilatie mecanica Cu conștiința păstrată și capacitatea pacientului de a bea Capitolul este obligatoriu să se prescrie în interior soluții de glucoză-sare, iar dacă acest lucru nu este posibil, acces la o perfuzie venoasă și intravenoasă (glucoză % și soluție Ringer în raport de : , - ml/kg greutate corporală per ora) În absența soluțiilor standard de glucoză-sare (oralit, glucosolan etc ) litru de apă se adaugă , linguriță de sare de masă și sifon și linguri de zahăr granulat Dacă este posibil, bea - ml/kg în - ore Tratament pentru convulsii febrile În cele mai multe cazuri, până la sosirea medicului, convulsiile s-au încheiat deja, deoarece de obicei durează de la câteva secunde până la câteva minute Dacă la medic au apărut convulsii, atunci îngrijirea de urgență include, în primul rând, asigurarea unei poziții optime a pacientului - pe o parte, cu capul coborât ușor sub corp Este util să eliberați copilul de excesul de îmbrăcăminte, să oferiți acces la aer curat și să liniștiți părinții Dintre medicamentele care sunt utilizate direct în momentul convulsiilor febrile, se preferă diazepamul sau lorazepam (Ativan) Se administrează intramuscular (de preferință intravenos) în doză de , - , mg/kg, lorazepam - , - , mg/kg, urmată de o perfuzie prin picurare cu soluții de glucoză % Odată cu evoluția convulsiilor febrile, trebuie efectuată intubația și pacientul trebuie transferat la ventilație pulmonară asistată (ALV) sau ventilație mecanică pentru a asigura un aport suficient de oxigen Medicamentele antiepileptice precum difenina (fenitoina) și carbamazepina (finlepsina) sunt ineficiente în convulsiile febrile Dacă sindromul convulsiv sa încheiat deja, atunci, de obicei, fenobarbital sau diazepam (Valium) este prescris pe cale orală timp de - zile Doza zilnică obișnuită de fenobarbital este de - mg / kg greutate corporală, dar trebuie amintit că concentrația anticonvulsivă a medicamentului la astfel de doze apare numai după - zile Prin urmare, dacă sindromul convulsiv a fost suficient de lung (mai mult de minute) sau atipic, atunci în prima zi de tratament este necesar să se administreze o doză de încărcare de fenobarbital - - mg / kg, împărțită în doze; în continuare - mg/kg pe zi Cu această numire, la începutul celei de-a doua zile de tratament, apare o concentrație anticonvulsivă de fenobarbital în sânge (mai mult de mg / l de plasmă) Diazepamul se administrează fie în supozitoare, fie pe cale orală O singură doză de diazepam în supozitoare este de , - , mg/kg greutate corporală Concentrația terapeutică a medicamentului ( - ng / ml) apare după - de minute În interior, diazepamul este prescris în doză de , mg/kg greutate corporală, iar concentrația terapeutică indicată a medicamentului în sânge este atinsă după - de minute; sub concentrația terapeutică, nivelul de diazepam a fost observat după ore De aceea, doza zilnică uzuală de diazepam pentru administrare orală este de , - , mg/kg greutate corporală, împărțită în trei doze Metodele fizice de răcire, cum ar fi băile reci, clismele, spălarea gastrică cu apă rece și alte proceduri similare, nu trebuie folosite în exces, deoarece disconfortul pe care îl au Bolile copilăriei Volumul poate provoca un copil - un provocator al unui sindrom convulsiv Desigur, dorința de a afla geneza febrei, numirea de antipiretice (paracetamol în combinație cu pipolfen și droperidol), precum și căutarea activă a datelor despre neuroinfectie și, cu orice îndoială în favoarea meningitei, producerea de o puncție lombară (într-un cadru spitalicesc) sau spitalizarea sunt cele mai importante legături de tratament Prevenirea convulsiilor febrile P A Temin și colab ( ) dau o frecvență de transformare a convulsiilor febrile în epilepsie de - % Autorii străini subliniază că, dacă un copil și familia lui nu au factorii de risc de mai sus, atunci probabilitatea de transformare în epilepsie este de %, când sunt mai mulți dintre ei - %; iar probabilitatea de convulsii febrile repetate la orice copil este de % În acest sens, există două scheme de prevenire a convulsiilor febrile: terapia anticonvulsivante pe termen lung și profilaxia intermitentă A doua schemă are cel mai mare număr de susținători - administrarea intermitentă de anticonvulsivante concomitent cu antipiretice la primele semne ale unei boli infecțioase Cu profilaxie intermitentă, diazepamul se administrează oral sau rectal în doză zilnică de , - , mg/kg ( doze orale pe zi) din momentul în care apar primele semne de boală febrilă până la zile după recuperarea completă Paracetamolul se administrează numai în primele zile de boală Administrarea pe termen lung a fenobarbitalului cu difenină sau valproat de sodiu are propriile efecte secundare În special, cu administrarea pe termen lung de fenobarbital, pot apărea iritabilitate, atenție afectată, hipermobilitate, agresivitate, tulburări ale funcțiilor cognitive cu scăderea IQ-ului Am observat un băiat de vârstă preșcolară, la care tratamentul de lungă durată cu fenobarbital cu difenin a dus la hipoglicemie persistentă, mimând insulinomul Valproatul de sodiu are efect hepatotoxic (până la dezvoltarea unei afecțiuni asemănătoare sindromului Reye), gastroenteropatic (gastrită, gastroenterită, colită) și pancreotoxic, poate provoca alopecie În consecință, anticonvulsivantele pe termen lung după convulsii febrile sunt prescrise numai copiilor după examinare într-un spital neurologic Observarea dispensară a copiilor care au avut convulsii febrile este efectuată în comun de către un pediatru local și un neuropatolog Se crede că dacă nu există persoane cu sindrom convulsiv în pedigree-ul copilului și acesta a suferit convulsii febrile simple, atunci nu este nevoie să faceți o electroencefalogramă (EEG) Dacă un copil are convulsii febrile în primele luni de viață, atunci este totuși mai bine să-l examinăm într-un spital și să excludeți neuroinfectia curentă, fakomatoza, anomaliile ereditare în metabolismul celulelor, sindroamele cromozomiale, leziunile perinatale, tumorile cerebrale Capitolul Febră și hipertermie la copii Aceeași abordare ar trebui luată și la copiii cu convulsii febrile care au avut și convulsii febrile în trecut Indicațiile pentru internarea în secția neurologică sunt: convulsii febrile complexe; convulsii complicate, prezența simptomelor focale la copil; convulsii care durează mai mult de minute; convulsii febrile, neoprite de anticonvulsivante; convulsii febrile repetate în timpul unui episod febril; suspiciunea de patologie organică a sistemului nervos central (tumoare, hematom, encefalită, meningită) EEG se efectuează după un atac de convulsii febrile și apoi dată pe an Vaccinarea copiilor se efectuează la o lună după recuperare - excluderea DTP - este mai bine să o faceți fără o componentă pertussis (ADS-M) la luni după un atac convulsiv Problema retragerii de la observația activă de către un neuropatolog și pediatru este de obicei decisă la doi ani după ultimul episod de convulsii febrile Sarcini de observare la dispensar: ) prevenirea recidivei paroxismelor convulsive; ) diagnosticarea în timp util sau excluderea patologiei organice a sistemului nervos central; ) pregătirea rațională a copilului pentru vaccinări preventive; ) măsuri preventive sau diagnosticarea în timp util a efectelor secundare și complicațiilor terapiei medicamentoase planificate Este necesar să-i liniștim pe părinți - regula este ca convulsiile febrile să nu se transforme în epilepsie (în mai mult de % din cazuri, potrivit lui P A Temin), și, prin urmare, nu există niciun motiv ca părinții să caute tot felul de psihici, vrăjitori și alți escroci dând drept vindecători populari Despre febra drogurilor se scrie mult, subliniind rolul posibil al medicamentelor din grupa fenotiazinelor (clorpromazina, propazina, tizercina etc ) Desigur, dacă un copil are febră de origine necunoscută și primește orice medicament pentru o lungă perioadă de timp, atunci, desigur, ar trebui să se gândească la febra drogurilor și să tragă concluziile adecvate Este necesar în orice mod posibil să le explicăm părinților pericolul polifarmaciei CONDIȚII DE SUBFEBRIL În practica unui medic pediatru, există adesea cazuri în care principala plângere a părinților este prezența unei temperaturi corporale ridicate la un copil Durata unei astfel de stări febrile poate varia de la câteva luni la câțiva ani Diagnosticul și tratamentul acestor pacienți nu este o sarcină ușoară Ѳ Boli ale copiilor LSML > g Este posibil să se distingă grupuri de copii cu condiție subfebrilă prelungită: - starea subfebrilă este un simptom al unei boli, de exemplu, pielonefrită, colecistită, reumatism, endocardită infecțioasă, tireotoxicoză etc , - are o valoare diagnostică independentă Criteriile de diagnostic pentru starea subfebrilă prelungită, care are semnificație independentă, sunt [Bryazgunov I P , ]: ) o creștere a temperaturii corpului cu - ° C timp de săptămâni; ) absența abaterilor la o examinare amănunțită și cuprinzătoare, inclusiv analize generale și biochimice de sânge, analize de urină, studii cu raze X, test de tuberculină etc ; ) lipsa deficitului de greutate corporală; ) disocierea între frecvența pulsului și gradul de creștere a temperaturii corpului (normocardie, în parte bradicardie); ) test negativ la aspirina (la administrarea de doze terapeutice de aspirină persistă starea subfebrilă) Prevalența Nu există date sigure despre frecvența stărilor subfebrile la copii Condițiile cronice subfebrile sunt observate cel mai adesea la copiii cu vârsta sub an (până la % din toți copiii cu condiție subfebrilă), apoi există o scădere semnificativă a acestora la vârsta de până la ani și o creștere a perioadei de la la ani, ceea ce este asociat cu prezența unor faze intense ("critice") de creștere și dezvoltare În lotul copiilor cu condiție subfebrilă s-a stabilit o dublă predominanță a băieților față de fete O explicație satisfăcătoare pentru acest fapt nu a fost încă găsită Poate că acest lucru se datorează particularităților proceselor endocrino-umorale și metabolice din corpul băieților Etiologie Oricât de importante ar fi caracteristicile ereditare, ele nu pot explica modificările profunde ale mecanismelor de termoreglare care apar la copiii cu afecțiune subfebrilă cronică La originea acestor stări subfebrile, rolul principal este atribuit proceselor infecțioase, focarelor cronice de infecție Pe de altă parte, punctul de vedere este acum general acceptat, conform căruia o temperatură crescută a corpului poate apărea și pe baza unei încălcări a centrilor de termoreglare fără participarea pirogenilor, adică poate fi de geneză neinfecțioasă Factorii etiologici în hipertermia apirogenă cauzată de disfuncția hipotalamusului pot fi: patologia perinatală - prezentare podalică, hipoxie prelungită, care a dus la inferioritatea congenitală a unor nuclei ai hipotalamusului (de regulă, copiii au un număr mare de stigmate de disembriogeneză) sau sindrom hipertensiv-hidrocefalic, hidrocefalie; traumă la naștere a creierului; intrauterin Capitolul Febră și hipertermie la copii infectii Tulburările hipotalamice se pot dezvolta după traumatisme psihice, pe fondul suprasolicitarii neuropsihice prelungite Hipertermia apirogenă poate fi și o manifestare a patologiei endocrine (tireotoxicoză, feocromocitom etc ), anemie feriprivă, intoxicație cu salicilați Patogeneza Febra prelungită de grad scăzut este o afecțiune asemănătoare febrei care poate fi atribuită unor tulburări asemănătoare nevrozei monosimptomatice (sistemice) non-procedurale Potrivit lui I P Bryazgunov ( ), această afirmație este susținută de următoarele date: - lipsa legăturii între apariția temperaturii corporale crescute și trauma psihică la majoritatea pacienților În același timp, există o legătură clară între apariția febrei de grad scăzut și infecțiile respiratorii acute, infecțiile din copilărie, exacerbarea amigdalitei cronice, leziuni cerebrale traumatice etc ; - uniformitatea curbei temperaturii cu fluctuații zilnice în intervalul , - , ° C, mai rar ° C, monotermie (reducerea fluctuațiilor zilnice ale temperaturii corpului la , - , ° C, cu o rată de ° C), principala ca urmare a creșterii relative a temperaturii corpului de dimineață; - recăderi frecvente ale febrei prelungite de grad scăzut după infecții respiratorii acute repetate, exacerbări ale amigdalitei cronice și alți factori exogeni Astfel de recăderi se observă cel mai adesea primăvara și toamna; - prezența sindromului cerebroasthenic de severitate variabilă (dureri de cap, oboseală, slăbiciune); - adesea acesti copii au tulburari somatovegetative; - detectarea tulburărilor în regiunea diencefalice în studiul activității bioelectrice a creierului Se știe că în patogenia tulburărilor asemănătoare nevrozei somatogene, rolul principal îl au tulburările primare din regiunea diencefalică datorate infecției, traumatismelor etc Cu starea subfebrilă prelungită, care este de importanță independentă la copii, există o limitare a transferului de căldură la nivelul extremităților ca urmare a spasmului vaselor pielii Clasificare Clasificarea de lucru a stărilor subfebrile pe termen lung la copii este prezentată în tabel După cum se poate observa din clasificarea prezentată, în funcție de etiologie, afecțiunile subfebrile sunt împărțite în două mari grupe: pirogene și apirogene, iar în raport cu diagnosticul principal, se distinge hipertermia, având și neavând Bolile copilăriei Volumul Tabelul Clasificarea stărilor subfebrile prelungite și a stărilor febrile la copii (Bryazgunov I P , ) Etiologie Relație cu diagnosticul principal Natura bolii de bază Baza patofiziologică a febrei Starea subfebrilă de origine apirogenă Are o semnificație independentă și starea subfebrilă este scoasă în diagnostic Starea subfebrilă de lungă durată cu prezența focarelor latente de infecție (amigdalita cronică, colecistită cronică etc ) Starea subfebrilă de lungă durată -stare subfebrila de termen fara focare latente de infectie Schimbarea nivelului de reglare a schimbului de caldura Transfer de căldură redus Producția normală de căldură (conform calorimetriei indirecte) Nu are semnificație independentă și nu este inclusă în diagnosticul stării subfebrile în diferite boli și afecțiuni: sindroame hipotalamice, boli endocrine (tirotoxicoză, feocromocitom etc ), intoxicații cu salicilat, hipertermie malignă, displazie ectodermică, arsuri etc Producerea de căldură este crescută Disiparea căldurii este crescută Producția de căldură depășește transferul de căldură Defect de pierdere de căldură în producția normală de căldură Starea subfebrilă de origine pirogenă Nu are semnificație independentă Boli infecțio-alergice: colagenoză tuberculoză bruceloză Boli alergice Boli ale sistemului sanguin (anemie feriprivă, leucemie etc ) Neoplasme maligne Alte boli Cauza creșterii punctului de referință hipotalamic: - pirogen endogen; - reducerea transferului de căldură; - producția de căldură (?) valoare independentă Starea subfebrilă de origine pirogenă și apirogenă, care nu are o valoare diagnostică independentă, nu poate fi menționată în diagnostic, adică numai boala difuză a țesutului conjunctiv, tuberculoza, anemia cu deficit de fier, tireotoxicoza, sindromul hipotalamic etc fix fie la pacientii atat cu prezenta cat si absenta focarelor de infectie cronica, deoarece geneza hipertermiei se datoreaza disfunctiei hipotalamusului Ni se pare că termenul "foc de infecție cronică" are mai mult succes decât focarul latent de infecție, pentru că dacă focarul este detectat, atunci acesta nu mai este latent Pe de altă parte, dacă sub influența terapiei active și complexe a focarului de infecție la un copil, temperatura corpului revine la normal, atunci starea subfebrilă ar trebui să fie în coloana "complicații", dacă nu, atunci ca diagnostic principal Diagnostic Când se stabilește o stare subfebrilă, copilul este supus unei examinări pentru a descifra cauza care a provocat această afecțiune subfebrilă Capitolul Febră și hipertermie la copii Singura modalitate de a face un diagnostic este metoda de diagnostic diferenţial de excludere Într-o policlinică, fiecare copil cu stare subfebrilă trebuie: să măsoare temperatura corpului (la fiecare - ore) timp de - zile, inclusiv la de ore în timpul somnului; analize generale de sânge; teste de urină, inclusiv analize zilnice de urină (analize după Addis, Nechiporenko etc , urocultură, test de nitriți etc ); radiografie de piept, sinusuri paranazale; teste la tuberculina; determinarea titrurilor de antistreptolizin-on-O, antistreptokinază, proteină C-reactivă; proteinograma serului sanguin; electrocardiografie; sondaj duodenal; examinarea fecalelor pentru ouă de viermi - de - ori La nevoie, consultați un otolaringolog, stomatolog, ftiziatru, endocrinolog, neurolog, alergolog Atunci când prescrieți o examinare, trebuie să țineți cont de vârsta copilului, în unele cazuri este indicată o examinare paralelă a părinților, deoarece uneori este posibil să se detecteze o încălcare similară a temperaturii corpului la tată sau la mamă, care, de desigur, va facilita diagnosticul Pe de altă parte, nu este neobișnuit ca părinții să aibă amigdalita cronică sau sinuzită asimptomatică, ceea ce duce la suprainfecție și dezvoltarea febrei cronice la copiii lor În cele din urmă, părinții care sunt medici și asistente sunt foarte adesea purtători de infecții care sunt rezistente la antibioticele comune Dacă starea subfebrilă apare după o traumă psihică, combinarea acesteia cu tulburări nevrotice (oboseală, iritabilitate, lacrimare, temeri etc ), este posibil un diagnostic de "termoneuroză" La copiii cu afecțiuni subfebrile prelungite, ar trebui să căutați în mod persistent semne de deteriorare a regiunii hipotalamice, care pot fi combinate în grupuri de sindroame: - vegetativ-visceral-vascular (crize paroxistice tipice cu dominare a tonusului sistemului nervos simpatic sau parasimpatic, instabilitate si asimetrie a tensiunii arteriale, model vascular venos crescut la nivelul fetei, trunchiului, membrelor, dermografism persistent si pronuntat etc ); - tulburări metabolice și endocrine (obezitate, dezvoltare sexuală întârziată etc ); - sindrom nevrotic sau asemănător nevrozei (rare generală, oboseală, iritabilitate, tulburări de somn, temeri, dureri de cap, amețeli, tulburări psihopatologice etc ); - simptome microfocale (asimetrie a fisurilor palpebrale, exoftalmie unilaterală sau sindrom Horner, nistagmus, asimetrie a reflexelor tendinoase, reflexe patologice, modificări ale tonusului muscular, uşoare tulburări de statică şi coordonare etc ) Bolile copiilor Volum-t u În , la Conferinţa Întregii Uniri privind Fiziologia şi Patologia Hipotalamusului, s-a realizat următoarea clasificare a formelor clinice ale sindromului hipotalamic: ) endocrin neuro-metabolic; , ) vegetativ-visceral-vascular; ) cu încălcarea termoreglării; ) cu tulburări de somn și veghe; ) epilepsie hipotalamica; ) neuromuscular; ) neurotrofic; ) neuropsihic (psihopatologic) La vârsta timpurie și preșcolară, formele metabolico-endocrine sunt mai frecvente la copii, iar la vârsta prepuberală și pubertară sunt mai frecvente tulburările vegetativ-vasculare Oferim o scurtă descriere a diferitelor forme de sindrom hipotalamic Forma neuro-schimbătoare a sindromului hipotalamic la copii se poate manifesta sub formă de diabet insipid (polidipsie; poliurie cu greutate specifică scăzută a urinei; scădere în greutate; tulburări asteno-nevrotice; întârziere în creștere în greutate, creștere etc ), obezitate în funcție de tipul de sindrom și boala Itsenko boala Cushing (obezitate severă în principal a feței, gâtului, trunchiului cu brațe și picioare relativ subțiri; față în formă de lună de culoare roșu-vișină; strii pe interiorul coapselor, abdomenul inferior arterial; hipertensiune arterială; hirsutism; hiperhidroză; zone de hiperpigmentare a pielii; încălcări ale termoreglării; întârziere de creștere; virilizare; bulimie; polidipsie; poliurie etc ) sau distrofie adipo-genitală (exces de țesut gras pe coapse, abdomen, fese și în glandele mamare) ; dezvoltare sexuală întârziată, uneori retard de creștere; diabet insipid) Forma vegetativ-visceral-vasculară se caracterizează prin faptul că copiii cu dureri de cap, amețeli, o abundență de alte plângeri (durere la inimă, abdomen, dificultăți de respirație, amorțeală în părțile periferice ale brațelor și picioarelor) dezvoltă fie paroxism simpatico-suprarenal (debut brusc de tahicardie, creșterea tensiunii arteriale, o albire ascuțită a pielii, frisoane, tremur, senzație de frică) sau o criză vagoinsulară (începe treptat cu letargie, slăbiciune, înroșirea feței, bradicardie, transpirație, scăderea tensiunii arteriale , urinare abundenta si frecventa, pofta de defecatii repetate, dureri abdominale, umflaturi in regiunea epigastrica) Sindromul de încălcare a termoreglării se poate manifesta nu numai prin stare subfebrilă persistentă cu creșteri periodice ale temperaturii corpului și până la Capitolul valori febrile (toleranța subiectivă a febrei la un copil este bună), dar cu tendință la hipotermie Nu există nicio diferență de temperatură rectală și axilă, termoasimetrie, disociere între temperatura corpului și frecvența respiratorie, puls Sindromul somnului tulburat și al stării de veghe apare rareori izolat și este mai des detectat la copiii cu alte forme de sindrom hipotalamic Se caracterizează prin somnolență în timpul zilei, dificultăți de a adormi seara și somn tulburător, întrerupt noaptea Epilepsia hipotalamică debutează adesea cu semne de criză simpatico-suprarenală și mai rar vagoinsulară, care se termină cu imobilitate generală, pierderea conștienței sau convulsii tonice Sindromul neuromuscular se caracterizează prin adinamie, slăbiciune generală, ocazional imobilitate completă, "panalgii" care apar brusc și la fel de brusc dispar De obicei, copiii au alte manifestări ale sindromului hipotalamic (tulburări vegetativ-vasculare, metabolice) Sindromul neurotrofic se poate manifesta cu diferite grade de chelie, ulcere trofice pe piele, piele uscată, zone de depigmentare sau cianoză, marmorare, edem limitat sau difuz, osteoporoză și osteodistrofie, tulburări de creștere și fragilitate osoasă Când se face un diagnostic de sindrom hipotalamic, electroencefalografia, ecoencefalografia, tomografia computerizată a capului, examinarea fundului de ochi de către un oculist și alte examinări sunt necesare în acord cu un neuropatolog Diagnostic diferentiat În tabel prezintă câteva criterii de diagnostic diferențial care fac distincția între stările subfebrile de origine infecțioasă și cele neinfecțioase Diferențierea stărilor subfebrile în cadrul grupului se realizează după criterii general acceptate I P Bryazgunov și L A Sterligov au propus un test cu aspirină pentru diagnosticul diferențial al stării subfebrile de origine infecțioasă și neinfecțioasă Amintiți-vă că aspirina nu este utilizată la copiii cu afecțiuni febrile acute Condițiile și tehnica de realizare a testului sunt indicate în tabel Rezultatul testului este pozitiv dacă după administrarea acidului acetilsalicilic (aspirina) temperatura corpului revine la normal, pulsul în prima zi este mai mare decât norma de vârstă și corespunde unei temperaturi corporale crescute, adică starea subfebrilă este de o natură infecțioasă Rezultatul testului este negativ dacă, în ciuda administrării aspirinei în doze terapeutice, starea subfebrilă persistă, pulsul în prima zi de măsurare corespunde standardelor de vârstă și nu se corelează cu temperatura corporală ridicată Bolile copilăriei Volumul Tabelul Criterii de diagnostic diferențial pentru afecțiunile subfebrile la copii Semn Stare subfebrilă neinfecțioasă Starea subfebrilă infecțioasă Vârsta Perioade "critice" - piept, - ani La orice vârstă Plângeri subiective Tulburări de somn, transpirație, oboseală Aceleași plângeri sunt mai puțin frecvente, predomină durerile de cap, amețelile Relație cu bolile anterioare (IRA, amigdalita) Niciuna observată Efectul tratamentului cu antibiotice Absent Observat la momentul tratamentului Curba de temperatură Monotonie, diferență mică între temperatura de dimineață și cea de seară, normalizare în timpul somnului Modificările sunt mai puțin caracteristice; seara cu o crestere Simptome și semne ale distoniei vegetative De obicei pozitive Mai des negative Date paraclinice De obicei neschimbate Mai des nemodificate Tratament Tratamentul este întotdeauna complex Atunci când la un copil este detectat un focar al unei infecții cronice, se ia în considerare oportunitatea prescrierii unuia sau altui tip de terapie cu antibiotice, în funcție de localizarea focarului, etiologia acestuia, datele dintr-un test clinic de sânge și anamneză Importantă în orice stare subfebrilă este organizarea unui regim rațional al zilei și alimentației, microclimatul Condițiile de microclimat confortabile pentru copiii cu condiții subfebrile prelungite asigură o temperatură a aerului în saloane și încăperi de - ° C Aceasta explică faptul că vara, de regulă, starea subfebrilă dispare În tratamentul stărilor nevrotice vegetative la copiii cu stare subfebrilă prelungită, sedative moderate (glicină, neuroplegice) sau o combinație de medicamente precum bromură de camfor ( săptămâni), difenhidramină ( săptămâni în doze mici), tinctură de valeriană ( lună) sunt folosite În plus, copiilor li se prescrie un guler Shcherbak cu băi de calciu și sare-conifere N L Menshikova ( ) a observat un efect pozitiv în afecțiunile subfebrile de lungă durată de natură neurogenă la copii, preponderent de vârstă școlară, din medicina pe bază de plante - o combinație de preparate de șoricel cu valeriană: infuzia de șocul a fost preparată în doză de linguriță de iarba uscata la ml apa clocotita (copiilor sub ani li se da o lingurita, - ani - o lingura de desert, - ani - lingura de - ori pe zi cu de minute inainte de masa); valeriana se administrează de obicei sub formă de tinctură (doză unică în picături este egală cu numărul de ani ai copilului; administrată de ori pe zi după mese) Cursul este de săptămâni, dar starea subfebrilă dispare de obicei în a doua săptămână de tratament Capitolul Tabelul Schema testului cu aspirina (I P Bryazgunov, L A Sterligov) Prenume Prenume Vârsta Data Prima zi - studiu înainte de numirea aspirinei Timp de măsurare a temperaturii Temperatura corpului, 'С Frecvenţa pulsului pe minut h h h h h h de ore A -a zi - studiu despre fundalul luării aspirinei administrate după sau în timpul meselor și spălate cu lapte Timp pentru a lua aspirina Timp pentru a măsura temperatura corpului Temperatura corpului, °C Frecvența pulsului pe minut h h h h h h h h h h h h h h h Note: Măsurați temperatura corpului în decubit dorsal timp de - minute, apoi numărați pulsul timp de minut Vârsta doze unice de aspirină (acid acetilsalicilic): ani - mg; ani - mg; ani - mg; ani - mg; ani - mg; ani - mg; ani - mg; ani - mg; ani - mg; Și ani - mg; ani - mg; ani - mg; ani - mg Aspirina este contraindicată la copiii cu diateză alergică (atopică), astm bronșic, gastrită hiperacidă și ulcer peptic, diateză hemoragică, sângerare recurentă fără diagnostic stabilit În cazul sindromului hipotalamic, ei recurg la numirea cursului de medicamente nootrope (aminalon, pantogam, piracetam, encefabol, phenibut, picamilon, acid glutamic, cerebrolysin), agenți care îmbunătățesc microcirculația (stugeron, cinarizine, trental, cavinton), precum și precum vitaminele B, C, rutina, RR În plus, în funcție de tabloul clinic, diuretice (diacarb, furosemid, uregit, triampur etc ), tranchilizante (seduxen, relanium, elenium, tazepam, sonapax) Bolile copilăriei Volumul etc ), agenți absorbibili (lidază, biochinrl, aloe aKcfpaKT etc ) Copiilor din primele șase luni de viață li se prescrie de două ori pe zi o pulbere din următoarea compoziție: pipolfen , ; paracetamol , ; fenobarbital , ; acid nicotinic , ; acid ascorbic , Terapia fizică și psihoterapia sunt utilizate pe scară largă Desigur, tratamentul este efectuat în comun de un medic pediatru și un neuropatolog Observarea dispensarului În cazul stării subfebrile a genezei infecțioase, examinarea medicală se efectuează în funcție de boala de bază care a provocat încălcarea termoreglării Dacă vorbim de o creștere neinfecțioasă a temperaturii corpului, medicul pediatru local ar trebui să observe copilul cu o frecvență de o dată la - luni, durata de observație este până la eliminarea temperaturii subfebrile În același timp, pacientul se află și sub supravegherea dispensarului unui neurolog Analize - clinice generale (sânge, urină, coprogram) Alocați medicamente dintre cele de mai sus, medicamente pe bază de plante Temperatura corporală subfebrilă este o contraindicație pentru vaccinare și revaccinare; în unele cazuri, vaccinarea este posibilă cu permisiunea clinicii în care copilul a fost examinat Capitolul AFECTIUNI RESPIRATORII Bolile respiratorii sunt cea mai frecventă patologie la copii, deoarece fiecare doi din trei copii ai căror părinți apelează la pediatru au boli respiratorii În structura cauzelor mortalității infantile, bolile respiratorii, după cum se poate observa din datele din tabel , ocupă locul trei, după patologia perinatală și malformațiile congenitale Potrivit Organizației Mondiale a Sănătății, aproximativ , milioane de oameni mor în fiecare an din cauza infecțiilor respiratorii acute, dintre care / din cauza pneumoniei În prezent, morbiditatea respiratorie la copiii din Rusia este de aproximativ la de copii pe an, deși rata de apel este de - la [Tatochenko V K , Fedorov A M , ] În același timp, potrivit virologilor (academicianul Jdanov V M ), copiii sub vârsta de trei ani se îmbolnăvesc de infecții virale respiratorii acute (ARVI) de până la ori pe an (incidența este maximă în anii și din cauza vieții) la "socializarea" crescută a copilului, adică contactul cu un număr mare de persoane - atât copii, cât și adulți), la - ani, copiii primesc ARVI în medie de ori pe an, la - ani - de ori pe an În medie, de la naștere până la absolvirea școlii, un copil primește ARVI de aproximativ de ori În perioada ulterioară de ani, un adult suferă de ARVI, de obicei o dată pe an Ca și la adulți, la copii, o parte semnificativă a SARS poate fi asimptomatică sau asimptomatică Astfel, bolile respiratorii la copii apar mai des și sunt mai severe decât la adulți, cu o dezvoltare mai rapidă a insuficienței respiratorii, care este asociată atât cu caracteristicile anatomice și fiziologice ale organelor respiratorii (Tabelul ), cât și cu caracteristicile reactivității a corpului copilului (înainte de toate, imunitatea) Caracteristicile anatomice și fiziologice specificate ale sistemului respirator dispar treptat cu aproximativ ani, dar respirația externă funcțional corespunde aproximativ cu caracteristicile unui adult numai la vârsta școlară superioară Particularitatea reactivității imunologice a copiilor mici (funcția de barieră inferioară a pielii și a membranelor mucoase, inclusiv a pereților tractului respirator, o capacitate relativ scăzută de a sintetiza anticorpi umorali - imunoglobuline, în special imunoglobulina A secretorie (Fig - ) , caracteristicile reacției inflamatorii, fagocitoza, sistemul limfoid T, sinteza citokinelor) provoacă o mai mare ușurință de penetrare și răspândire a infecției, mai puține oportunități pentru rapiditatea acesteia Bolile copilăriei Volumul Tabelul Unele caracteristici anatomice și fiziologice ale organelor respiratorii la copii și semnificația lor în caracteristicile apariției și cursului patologiei respiratorii Caracteristici Sensul Structura "expiratorie" a pieptului (costele sunt situate aproape în unghi drept cu coloana vertebrală) Oportunități limitate de creștere a volumului curent Mușchii respiratori mai puțin pronunțați Limitarea capacității de a crește volumul curent, depășirea rezistenței cu obstrucție, ușurința slăbiciunii și epuizarea mușchilor respiratori Înaltă poziție a diafragmei Căi nazale înguste (până la mm) și scurte Dezvoltarea incompletă a sinusurilor paranazale Rar debut precoce al sinuzitei Cartilajele laringelui sunt sensibile și suple, membrana mucoasă este bogată în vase sanguine și limfatice, țesutul elastic este slab dezvoltat, fibra aparatului ligamentar se caracterizează printr-o friabilitate crescută Edemul de mm al membranei mucoase a spațiului sublingual duce la o scădere a lumenului său cu - % (la adulți cu %) Incidență mare și curs sever al laringitei, adesea însoțită de dezvoltarea stenozei laringiene Traheea este relativ scurtă*, în formă de pâlnie; membrana mucoasă a traheei este delicată, bogată în vase de sânge și are relativ multe glande mucoase; '/ din trahee este reprezentată de o porțiune membranoasă (la adulți - '/c), ceea ce duce la o scădere a lumenului acesteia cu o treime în timpul ciclului respirator și la tuse Mai frecvent decât la adulți, atât leziuni izolate ale trahee și implicarea acesteia în procesul inflamator cu laringită și bronșită (laringotraheită și traheobronșită) Bronhiile sunt înguste, bronhiolele unui nou-născut au , mm în diametru (la adulți , mm), umflarea peretelui bronșic cu mm crește rezistența în căile respiratorii ale nou-născutului de ori (la un adult - de -) De ori); țesut mai puțin elastic, subdezvoltarea și moliciunea cartilajului; absența (până la ani) a fluxului de aer "auxiliar" între bronhiile adiacente; mucoasă bronșică relativ groasă, laxă, bine vascularizată, concentrație mare de glande mucoase Tendință la obstrucție bronșică acută și recurentă; predominanța componentelor hipersecreției și edemului în obstrucția bronșică; o tendință mai mare de a reduce lumenul tractului respirator cu compresie externă (de exemplu, lumenul bronhiei lobului mediu cu ganglioni limfatici măriți); tendință mai mare la atelectazie, apariția capcanelor de aer Bronhia dreaptă este mai lată și pleacă aproape în unghi drept Frecvență mai mare de intrare a corpului străin în bronhia dreaptă Conformitate mai mică a plămânilor (Vz de mărimea unui adult) Muncă relativ mare cheltuită pentru respirație, costuri mari de energie, în special cu tahipnee și dificultăți de respirație Echivalentul respirator la un sugar este de ori mai mare decât la un adult; Ventilație pe minut de ori mai mare ( , l/kg la un copil de lună și , l/kg la un copil de ani), ceea ce asigură un consum mai mare de oxigen ( , ml/kg pe minut la un nou-născut comparativ cu de la , ml / kg pe minut la un adult) Posibilitatea dezvoltării rapide a insuficienței respiratorii în bolile sistemului respirator, deoarece pentru a asimila litru de oxigen, copilul trebuie să lucreze de ori mai mult Capitolul Sfârșitul mesei Rezistență mai mare la hipoxie la nou-născuți și sugari; scaderea intensitatii proceselor oxidative Buna toleranta la hipoxie moderata pe termen scurt fata de adulti; toleranță slabă la hipoxia cronică Natura "primitivă" a acinului, ventilație colaterală slabă, slăbire mare a țesutului conjunctiv interalveolar și interlobular, vascularizare pulmonară bogată Capacitate de difuzie mai scăzută cu un coeficient mai scăzut de utilizare a oxigenului din aer (la nou-născuți, ml de oxigen este absorbit de la ) ml de aer, iar la adulți - de la ml); o tendință mai mare la edem și generalizarea infecției la plămâni, o scădere a volumului respirator cu orice tahipnee Pleura este subțire, sensibilă; rețeaua elastică a pleurei se formează până la vârsta de ani; țesut înconjurător lax și flexibil Ușurința deplasării organelor mediastinale cu acumularea de lichid în cavitatea pleurală Vâscozitate ușor mai scăzută a mucusului bronșic în comparație cu adulții Evacuare mai ușoară a sputei din căile respiratorii Mobilitate mare a mediastinului Posibilitate de îndoire a vaselor principale mari și compresie a plămânului în cazul deplasării mediastinului Sfincterul cardiac al stomacului relativ slab cu o tendință pilorică bine definită la regurgitare, regurgitare, urmată de aspirație Caracteristici ale răspunsului imun general și local, precum: - scăderea (de - ori față de adulți) a mobilizării celulelor polinucleare ca răspuns la stimuli inflamatori; - reducerea la jumătate a concentrației componentelor căii alternative de activare a complementului (la copiii mici); - producție scăzută de IgG și IgA serice; - tendință la un răspuns imun predominant de tip Th- cu creșterea producției de interleukine- și (nou-născuți și copii din primele luni de viață); - o scădere în activitatea citotoxică a ucigașilor, capacitatea lor de a produce interferon-y și interleukină- ; - mai puțin decât la adulți, conținutul de ScIgA în secreția bronșică (protecție antivirală și antimicrobiană în principal în secțiunile proximale ale tractului respirator); " Concentrație scăzută de ScIgG (își arată activitatea în principal în secțiunile distale ale arborelui bronșic); - concentrație foarte scăzută de ScIgM* ** ***" Frecvență mare, tendință de recidivă și evoluție mai severă a bolilor infecțioase ale căilor respiratorii, bronșiolită ; apariția mai ușoară a sensibilizării la alergeni exogeni neinfecțioși * Bifurcația traheei la copiii mici este situată mai sus decât la adulți (poate fi definită aproximativ ca intersecția liniilor trasate de la scapulae la coloana vertebrală) ** IgG și IgA serice ajung la maturitate la - ani, respectiv Nivelul IgM atinge valorile adulte la vârsta de an, în timp ce până la această vârstă nivelul IgG este de %, iar IgA - doar % *** În primele luni de viață, factorii umorali ai imunității locale sunt practic absenți Numărul lor crește treptat și abia până la vârsta de - ani putem vorbi despre un sistem de imunitate locală comparabil cu adulții Bolile copilăriei Volumul Orez Nivelul imunoglobulinelor din serul sanguin al copiilor sănătoși de diferite vârste Axa y arată concentrația de imunoglobuline în comparație cu concentrația la copiii sănătoși de - ani, care este luată ca %; de-a lungul abscisei, vârsta în luni și ani La copii de - ani: Ig A= , + , g/l; Ig M= , + , g/l; Ig G= , + , g/l Orez Rapoarte cantitative dintre concentrația de imunoglobuline de diferite clase în sânge (a) și lavajul bronșic (b) (A A Smorodintsev și colab ) Capitol? Afectiuni respiratorii Orez Sinteza monomerului ( S) și dimerului ( S) de Ig A, precum și a componentei secretorii (schema) a acestuia (A A Smorodintsev și colab ) - Ig A ( S - monomer); - celule plasmatice; - componenta secretorie; - Ig A secretorie ( S - dimer); - celula epitelială trei distrugeri în corp Împreună cu caracteristicile anatomice și fiziologice menționate ale sistemului respirator, aceasta determină incidența mai mare și evoluția mai severă a infecțiilor respiratorii la copii În noiembrie , Comitetul pentru probleme de pneumologie pediatrică al Ministerului Sănătății al Federației Ruse a adoptat următoarea clasificare a bolilor respiratorii nespecifice la copii: Boli bronhopulmonare acute la copii: bronsita acuta (simpla); bronșită obstructivă acută, bronșiolită; bronșiolită obliterantă acută; bronșită recurentă; bronșită obstructivă recurentă; pneumonie acută Boli bronhopulmonare cronice la copii: bronșită cronică; bronșiolită cronică (cu obliterare); pneumonie cronică; malformații ale traheei, bronhiilor, plămânilor și vaselor pulmonare; displazie bronhopulmonară; un grup de alveolite (alveolită alergică exogenă, alveolite fibrozante toxice, alveolite fibrozante idiopatice); pleurezie; astm bronsic Criteriile de diagnostic și detaliile caracteristicilor formelor clinice vor fi date în secțiunile relevante Bolile copilăriei Volumul Clasificarea a fost publicată în revista "Buletinul rus de perinatologie și pediatrie", , nr , p - Prin tradiție, bolile căilor respiratorii superioare, infecțiile virale respiratorii acute (ARVI) sunt studiate de studenții la catedrele de boli infecțioase pediatrice și boli ORL Având în vedere că cea mai frecventă cauză a insuficienței respiratorii acute (IRA) este obstrucția acută a căilor respiratorii superioare, începem capitolul cu aspectele pediatrice ale acestei patologii LARINGOTRAHEITA ACUTĂ STENOZANTĂ (OSLT, crupă) Cea mai mare frecvență de obstrucție a căilor respiratorii superioare se observă în copilăria timpurie și vârsta preșcolară, ceea ce se datorează caracteristicilor anatomice și fiziologice ale organelor respiratorii (vezi Tabelul ) Principalii factori patogenetici de obstrucție a căilor respiratorii superioare la copii sunt blocarea mecanică (corp străin, mucus, fibrină) și edemul peretelui laringelui, traheea Băieții primesc OSLT de - ori mai des decât fetele Crupa (din engleză Shotl sgoir - croak) - inflamație a membranei mucoase a laringelui, însoțită de răgușeală sau răgușeală a vocii, lătrat, tuse cronitoare și dificultăți de respirație (în principal la inspirație) Etiologie Principala cauză care duce la obstrucție din cauza edemului, abundența mucusului în căile respiratorii, sunt infecțiile virale și, rar, bacteriene Parainfluenza de tip ocupă primul loc printre virusuri (aproximativ % din toate cazurile), urmată de virusul RS, adenovirusul (la copiii preșcolari), virusurile gripale și rujeola Dintre agenții patogeni bacterieni, bacilul difteric era cel mai frecvent la începutul secolului, acum epiglotita cauzată de Haemophilus influenzae tip b este mai des cauza obstrucției, dar streptococii pot fi și agenți patogeni (mai des cu crupa, ceea ce a complicat cursul) de SARS la sfârşitul primei săptămâni de boală) Diateza atopică, anomaliile exudative catarale și limfatico-hipoplazice ale constituției, aerul poluat (inclusiv fumatul pasiv), stările de deficit de fier și paratrofia predispun la dezvoltarea OSLT La copiii cu diateză atopică, crupa poate fi o manifestare a unei reacții la alimente și alergeni casnici Patogeneza Cauzele enumerate provoacă modificări ale mucoasei laringelui: cataral (virusuri), edematos (alergii), edematos-infiltrativ (virusuri, alergii, iritanți chimici și fizici), fibrinos și Capitolul fibrinos-purulente (difterie, streptococi) sau necrotice ulcerative (difterie, stafilococi și alte bacterii) Având în vedere cele de mai sus, cauza crupului este mai des procesele virale catarale, edemato-infiltrative care determină îngustarea subglotică a traheei - laringotraheită acută stenozantă, ceea ce duce la necesitatea întăririi muncii respiratorii a mușchilor pentru a asigura un schimb adecvat de gaze Există etape în dezvoltarea OSLT (crupă) I stadiul de crupă Cu o stenoză ușoară, din cauza creșterii activității de respirație cu un factor de , compoziția gazoasă a sângelui este menținută în mod normal, dar în timpul efortului fizic (la copiii mici, acesta poate fi plâns, țipăt, suge dintr-un corn, tuse), poate apărea insuficiență respiratorie de gradul I (DN) Sistemul cardiovascular nu este modificat, iar tahicardia corespunde gradului de febră Fără dificultăți de respirație în repaus Stadiul II al crupei Dacă stenoza progresează, atunci munca de respirație crește și mai mult (de - ori față de normă) și există o participare vizibilă a mușchilor auxiliari și de rezervă la respirație În perioada de respirație liniștită, datorită creșterii volumului minute al respirației (MOD), compoziția gazoasă a sângelui poate fi totuși normală (tendința de scădere a paCO este hipocapnie în repaus și paO este hipoxemie în timpul efortului) Toate modificările menționate se intensifică brusc în timpul unui atac, când există deja DN p Stadiul III al crupului - DNP constant duce la excitație, uneori înlocuită cu inhibarea SNC, dar, în ciuda creșterii și mai accentuate a activității respiratorii (de - ori mai mult decât în mod normal), MOD este redusă și hipoxemie, hipercapnie de severitate variabilă sunt observată în sânge, acidoză respiratorie-metabolică mixtă Principala diferență față de stadiul II este și apariția semnelor de insuficiență cardiovasculară (CHF) de grad II Stadiul IV de crupă este asfixială, când există atât DNPI cât și ISRS sever și numai înlocuirea hardware a respirației în combinație cu măsurile de resuscitare pentru a menține activitatea cardiacă poate salva viața copilului Cauza morții poate fi fie stop respirator, fie stop cardiac Clinica Există grade de stenoză a laringelui: Grad I (crupă compensată) - răgușeală, răgușeală a vocii (poate fi progresivă până la afonie); tuse persistentă, uscată, obsesivă și apoi - lătrat, croncănit; în repaus, nu există DN, nu există stridor și dispnee inspiratorie sau minime, dar se manifestă în timpul efortului - atac care durează de obicei de la de minute la - ore Bolile copilăriei Volumul Gradul II (compensare incompletă) - stridor, audibil la distanță și dispnee inspiratorie cu participarea mușchilor auxiliari la actul respirației (retragerea spațiilor intercostale inferioare, fosele jugulare și subclaviere, țesuturile moi ale gâtului, umflarea gâtului) aripile nasului etc ) sunt constante și cresc brusc în timpul exercițiilor fizice, atacuri cu o tuse ascuțită lătrată, care durează câteva ore; tahicardie mai mare decât corespunde severității febrei; voce foarte răgușită (de obicei afonie); transpiraţie; tensiunea arterială este crescută; stare generală - moderată, anxietate Gradul III (crupa decompensata) - starea generala este severa, perioadele de anxietate sunt inlocuite cu perioade de adinamie, letargie, letargie; semne constante de DNP (paloare ascuțită, transpirație - transpirație rece, perioral și acrocianoză în repaus, transformându-se periodic în cianoză generalizată etc ); respirația auscultatoare este slăbită; atât inspirația cât și expirația sunt dificile; apariția "picăturilor de puls" (aritmie, pierderea undelor de puls la inspirație); presiunea arterială este moderat redusă; periodic apar semne de SSNS (cianoza buzelor, varful limbii, nasul, degetele, marirea ficatului, congestie in plamani) si chiar cianoza generalizata (SSNSI) Gradul IV (asfixic) - piele cianotică constant palida, cianoza crește periodic brusc, respirație aritmică sau paradoxală, bradicardie, hipotensiune arterială, stop respirator sau cardiac Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial al OSLT se realizează cu corpuri străine ale tractului respirator, precum și cu bolile prezentate în tabel , unde sunt date punctele de referință ale diagnosticului diferenţial Corpurile străine sunt cel mai adesea aspirate de copiii cu vârsta cuprinsă între - ani, băieții de două ori mai des decât fetele Adulții din jur, uneori cu o precizie de minute, notează apariția bruscă a dificultăților respiratorii sau a sufocării, tusei, vărsăturilor, cianozei sau înroșirii feței cu lacrimi în ochi Posibilă hemoptizie, spută, răgușeală sau afonie Este important să puneți întrebări în ce situație a apărut: la tuse, râs, plâns, țipat, vărsături sau frică, după o respirație adâncă, tusea, dificultățile de respirație, sufocarea, alte dificultăți de respirație au persistat după această afecțiune? Este important să aflăm dacă obiecte mici, alimente solide mici etc au fost disponibile copilului Trebuie amintit că complicațiile tipice ale aspirației de corp străin sunt: traheobronșita, pneumonia, atelectazia, iar dacă persistă mult timp, bronșiectazie În aproximativ jumătate din cazuri, și chiar ceva mai des, corpii străini sunt localizați în trahee și se pot deplasa din spațiul subglotic în bifurcația traheală, provocând periodic Capitolul Tabelul Clinica celor mai frecvente boli care duc la la obstrucția laringiană Semn Laringotraheită virală Epiglotita Edem alergic al laringelui Laringomalacia Corp străin Laringospasm Difterie Etiologie De obicei parainfluenza de tip De obicei Haemophilus influenzae Reacție alergică atopică Malformație Obiecte mici Hipocalcemie Corynobacterium diphtheria (bagheta lui Leffler) Vârsta' luni- ani - ani De obicei până la ani De obicei din primele zile de viață Oricare, dar de obicei - ani luni până la ani Oricare, dar mai des - ani Context premorbid Variabil, dar mai des în anamneză ECAC, PgAC Variabil, dar mai des nu osl Diateză atopică Pot exista și alte malformații Necomplicat Spasmofilie, stridor congenital Necomplicat Debutul bolii IMBO este acut (simultan sau pe fondul mai multor ore de SARS) sau o creștere treptată în - zile Acut Acut în câteva ore (de obicei noaptea) De la naștere sau din luna a -a de viață tuse , dificultăți de respirație Brusc Treptat, cu febră ușoară, anorexie, letargie, stare de rău, faringită, filme în gât Febră Mai des sub °C De obicei mai mare de , °C Nu Nu Nu Nu Moderat Intoxicație moderat exprimată brusc Nu Nu Nu Nu Moderat exprimată, dar poate fi ascuțită Zgomot șuierat la inspirație Zgomotos Silențios Silențios Zgomotos Nu întotdeauna distinct Vocat Crește treptat Disfagie Nu Da, severă Nu Nu Nu este tipică, dar poate apărea ocazional Nu Nu este tipică, dar poate fi Voce Răgușit, răgușit Înăbușit, dar nu răgușit Răgușit Aspru, afonie, dar mulți au normal Nu s-a schimbat, dar poate exista răgușit "Plâns de cocoș" la inspirație Voce "ciupercă de miere nazală", răgușit la afonie Tuse Tuse umedă "latră" Fără tuse "latră", rareori Tuse uscată "latră" Nu Paroxistică, uscată, obsesivă, mușcătoare Nu Tuse uscată, care se agravează treptat, răgușită până la afonie Alte semne de rinoree și alte semne de SARS Salivație, disfagie, rădăcină roșie-vișină a limbii, umflarea epiglotei, trismus, pacientul tinde să stea, aplecându-se în față, aruncând capul pe spate culcat Uneori un zgomot în timpul respirației, pacientul tinde să se întindă, deplasare mediastinală și atelectazie, insuficiență respiratorie acută Simptome de hipocalcemie (Chvostek, Trousseau, Maslova IDR ) Filme dense gri în gât, lipite pe membrana mucoasă, limfadenită cervicală, umflarea gâtului, tahicardie, nepotrivit pentru febră, miocardită, paralizia palatului moale Bolile copilăriei Volumul stupa de tuse, sufocare Odată cu localizarea unui corp străin în bronhii, poate apărea un spasm reflex al bronhiolelor, ceea ce duce la apariția bruscă a semnelor de obstrucție bronșică cu o prelungire bruscă a expirației Odată cu localizarea unui corp străin în laringe și trahee, examinarea faringelui, laringoscopia directă și traheoscopia ajută Când se evaluează rezultatele unei radiografii toracice, trebuie amintit că un corp străin nu este întotdeauna pozitiv cu raze X, adică este vizibil pe o radiografie Prin urmare, este necesar să se efectueze o radiografie toracică, acordând atenție prezenței deplasării mediastinului la inhalare spre stenoză (simptomul Goltzknecht-Jacobson), atelectazie, asimetrie în aerarea plămânilor (umflarea lobară ca urmare a mecanismul "valvei valvulare"), prezența modificărilor infiltrative, emfizem mediastinal (aspirarea fragmentelor de sticlă, os etc ) În timpul examinării clinice, se acordă atenție diferenței de poziție a mameloanelor, asimetriei participării jumătăților toracelui la respirație, localității modificărilor zgomotului respirator, tonului de percuție, respirație șuierătoare și semne de mediastină deplasare Epiglotita este cauzată în % din cazuri de Haemophilus influenzae (bagheta Afanasiev-Pfeiffer) tip b cu o incidență maximă a bolii la vârsta de , ani Boala poate fi extrem de acută ( - ore) și chiar dramatică și, mergând la culcare destul de sănătos, copilul se trezește brusc dimineața cu febră mare, salivație, dureri în gât, disfagie, afonie și detresă respiratorie moderată sau severă cu stridor De obicei copiii încearcă să stea cu capul aruncat pe spate Simptomele catarale ale tractului respirator superior și tusea sunt minime, dar febra este mare, semnele de intoxicație sunt clare La examinare atrag atenția stridorul inspirator și uneori expirator, retragerea foselor supraclaviculare, epigastru, mușchii intercostali, tensiunea aripilor nasului Faringele pare inflamat, roșu, mult mucus, salivă Nu ar trebui să încercați să examinați laringele acasă, atingeți aproximativ rădăcina limbii cu o spatulă, o lingură, deoarece acest lucru poate provoca stop respirator Pacientul trebuie internat de urgenta, deoarece compresia cailor respiratorii poate creste in cateva minute, iar laringoscopia se face doar daca exista posibilitatea unei intubatii traheale imediate Radiografia laterală a pieptului și gâtului arată umflarea epiglotei și a zonei din jurul acesteia ("semn pozitiv al degetului mare") Dificultatea obstructivă de a respira în timpul somnului este o plângere comună a părinților Aceasta se caracterizează prin sforăitul nocturn ocazional al copilului, respirând predominant prin gura deschisă; apariția în vis a retragerii periodice a spațiilor intercostale, a foselor supraclaviculare, a regiunii iliace Nu este neobișnuit ca astfel de copii să aibă enurezis; posturi neobișnuite și alte tulburări de somn (vezi capitolul ) În timpul zilei, copiii pot avea somnolență, dureri de cap, distragere Testele de laborator pot dezvălui semne de alcaloză metabolică Capitolul pentru, policitemie, semne ECG de hipertrofie ventriculară dreaptă Amigdalele mărite ale inelului Waldeyer-Pirogov sunt o cauză comună a dificultăților respiratorii obstructive în timpul somnului Tactica de gestionare a unor astfel de copii este determinată în consultare cu un medic ORL (folosirea unui canal de aer, canule nazale, iradiere locală cu laser, amigdalectomie, adenotomie) Cauza dificultății obstructive de respirație în timpul somnului poate fi, de asemenea, un piept în formă de pâlnie, defecte de mușcătură Tratament Tratamentul OSLT ar trebui să înceapă cu asigurarea accesului la aer proaspăt rece, acest lucru este adesea suficient pentru a ameliora un atac În același timp, este necesar să se efectueze un scurt diagnostic diferențial pentru a determina presupusa cauză a crupului Indicații pentru spitalizare: semne clinice de insuficiență respiratorie progresivă - o participare notabilă a mușchilor accesorii la actul respirației, cianoză, paloare severă, hipotensiune musculară, scădere sau absență a zgomotelor inspiratorii în timpul auscultării (sub- și decompensarea stadiului de crupă) ; sociabilitate redusă a copilului; febră cu o temperatură a corpului peste ° C, care nu răspunde la antipiretice; semne clinice pronunțate de deshidratare; date anamnestice privind intubația în trecut a copilului pentru stenoza laringelui; indicații sociale (distanță mare de la domiciliu până la secția de copii; părinți care nu doresc sau nu pot efectua tratamentul în totalitate etc ) "Vârsta atipică" a copilului (până la luni și mai mult de ani), orice modificări ale faringelui, care seamănă cu o durere în gât, umflarea țesuturilor moi (difterie?) Gradul I de stenoză - aer rece (aproximativ ° C) sau cu răgușeală și tuse uscată, absența febrei mari, abur călduț ( - ° C) (cartofi fierți, dar mai bine printr-un inhalator, un aparat cu aerosoli, unde se toarnă apă obișnuită fiartă, infuzie de mușețel, salvie, eucalipt), baie caldă pentru picioare sau baie generală (temperatura apei °C cu o creștere treptată la °C) În același timp, este util băutul cald, din belșug (lapte cu borjomi, băuturi din fructe, ceai verde etc ), tratamentul infecțiilor virale respiratorii acute după principii generale Un bun efect terapeutic în forma edematoasă (în principal alergică) de stenoză este asigurat de inhalarea naftizinului printr-un inhalator cu ultrasunete Pentru a face acest lucru, ml dintr-o soluție de naftizină , % se diluează cu ml de apă Inhalarea se efectuează timp de minute Cu etiologie alergică, boala se administrează pe cale orală și antihistaminice de prima generație În prima etapă, crupa este, de asemenea, prescrisă în interiorul Erespal ( - mg / kg pentru doze), un amestec expectorant cu marshmallow la fiecare ore Tratamentul pentru OSLT de gradul I este posibil la domiciliu gradul II de stenoză Este indicat să se afle dacă în aparatul subglotic al gâtului respirator predomină modificări edemato-infiltrative sau obstrucția cu spută, fibrină etc În al doilea caz copilul are un umed Bolile copilăriei Volumul tuse, scurgeri abundente din nas, mucus în nazofaringe În plus față de măsurile de mai sus, prednisolonul ( mg/kg greutate corporală), aminofilină și gluconat de calciu sunt administrate intramuscular Ineficacitatea măsurilor în ore este o indicație de spitalizare În spital, copilul este plasat într-o cutie izolată cu o temperatură a aerului de aproximativ ° C Alocați inhalații cu abur-oxigen cu bicarbonat de sodiu %, soluție izotonică de clorură de sodiu și, uneori, cu efedrină, glucocorticoizi (la o temperatură a soluției inhalabile de - ° C), sedative moderate (bromuri, cu încredere în etiologia alergică a crupului - antihistaminice a -a generație) cu anxietate severă, o compresă cu o soluție de - % de dimexid (într-o soluție de furacilină : ) pe suprafața frontală a gâtului timp de oră (uneori se adaugă acolo hidrocortizon sau efedrină, dar-shpu în doze unice de vârstă) Băutură fracționată caldă utilă Rareori se recurge la terapia cu perfuzie intravenoasă, deoarece aceasta poate provoca edem pulmonar Indicațiile pentru terapia cu perfuzie sunt semne pronunțate de deshidratare Luați în considerare începerea sau continuarea terapiei cu glucocorticoizi Ineficacitatea unei astfel de terapii timp de ore, precum și stenoza de gradul III timp de ore, este o indicație pentru intubarea traheală prelungită cu tuburi termoplastice de , mm diametru timp de - zile, deși uneori se prelungește până la o săptămână În prezența unui otolaringolog calificat, copiilor cu o componentă obstructivă pronunțată (mucus, fire de fibrină, mase necrotice) li se prezintă laringoscopia directă și spălarea laringelui cu soluție izotonă de clorură de sodiu, soluție de bicarbonat de sodiu %, ulei de cătină, hidrocortizon, enzime etc Cu o creștere a DN în cazuri rare se recurge la traheostomie, ventilație mecanică În prezent, nevoia de intubare traheală prelungită la copiii cu ASLT nu depășește - % (E K Tsybulkin și colab ) Într-un spital, de obicei, se prescrie și fizioterapie - cuptor cu microunde pe laringe Terapia cu antibiotice nu afectează cursul crupului Numai cu semne incontestabile de infecție se prescriu ampiox sau peniciline protejate, adesea în combinație cu aminoglicozide Difterie - vezi manualul "Bolele infecțioase ale copiilor" pentru tratament Schema "de pornire" a terapiei, în funcție de formele și variantele de stenoză a laringelui, este prezentată în tabel Suspiciunea de epiglotita este o indicație pentru administrarea imediată a ceftriaxonei ( mg/kg pe zi) sau a unei combinații de ampicilină ( mg/kg pe zi) cu cloramfenicol ( mg/kg pe zi) pe cale parenterală Toți pacienții ar trebui să primească oxigenoterapie, dar adesea pacienții au nevoie de intubare, ventilație asistată sau mecanică, deoarece după intubare se poate dezvolta edem pulmonar din cauza presiunii intratoracice foarte scăzute, care crește întoarcerea venoasă la inimă și înrăutățește funcția ventriculului stâng În străinătate, în prezent, schema de rutină a profilactic Capitolul Tabelul ■"Inceperea* terapiei principalelor forme si optiuni stenoza laringelui (Alferov V P et al , ) Terapie Formă de stenoză a laringelui Edem-infiltrativ (lătrat, neproductiv, tuse aspră, răgușeală ușoară) Obstructiv (răgușeală severă, tuse mixtă, spută mucopurulentă) Alergic (temperatura corporală normală, fără simptome catarale, antecedente alergice agravate) Antibiotice În caz de stenoză tardivă a laringelui de gradul II, focare bacteriene concomitente Nu este indicat Prednisolon* Pentru stenoza de gradul II, o doză unică de până la mg/kg, cu ineficacitate până la zi Neindicat Pentru stenoza de gradul II, o singură doză de mg/kg Seduxen În stenoză de gradul II cu excitare psihogenă , - , mg/kg Neprezentat Neprezentat Lasix (furosemid) , - , mg/kg Neprezentat Neprezentat Gluconat de calciu (soluție %) , - , ml/kg , - , ml/kg , - , ml/kg Eufillin Nu este indicat Cu efecte concomitente ale obstrucției bronșice Oxigen Cu stenoza de gradul II Cu stenoza de gradul II Conform indicatiilor Inhalatii % solutie de sifon, efedrina, aerosoli medii si grosieri, hidrocortizon % solutie de sifon, tripsina, plante medicinale, antibiotice Conform indicatiilor Imunoglobulina Conform indicatiilor Conform indicatiilor Neindicat Kinetoterapie Conform indicațiilor UHF, cuptor cu microunde pe laringe Conform indicațiilor cuptorului cu microunde pe laringe Nutriție % din necesarul fiziologic În funcție de cerința de vârstă Dieta de eliminare * Sau dexametazonă În plus, a fost inclusă vaccinarea împotriva Haemophilus influenzae tip b, ceea ce a redus dramatic incidența epiglotitei Nu există o astfel de vaccinare în Rusia Corpurile străine ale laringelui și traheei provoacă spasm al glotei și, prin urmare, adesea dificultăți de respirație Odată cu aspirarea conținutului gastric (lapte etc ), apare leziuni pulmonare, asemănătoare unei arsuri chimice, numită sindrom Mendelssohn Prin urmare, este indicată intubarea imediată (după efectuarea manevrei Sellick - apăsarea cartilajului cricoid pe coloană cu degetul arătător al mâinii stângi a medicului pentru a preveni scurgerea în continuare a aspirației în trahee) și aspirarea conținutului, urmată de spălarea arborelui traheobronșic În lipsa echipamentului necesar (acasă, pe stradă etc ), copiii din primele luni de viață sunt așezați pe burtă (cu fața în jos) pe antebrațul stâng al medicului și se fixează capul și gâtul cu degetele arătător și mijlociu Antebrațul este coborât cu ° Marginea palmei mâinii drepte este aplicată scurt Bolile copilăriei Volumul nişte lovituri între omoplaţi Același lucru este valabil și pentru aspirația de corpuri străine La copiii mai mari de un an, cu corpi străini, se folosește manevra Heimlich: pacientul este întins pe o parte, medicul pune palma mâinii stângi pe regiunea epigastrică și cu pumnul mâinii drepte provoacă - lovituri la un unghi de ° față de diafragmă La elevii mai mari, puteți face o presiune scurtă și viguroasă asupra regiunii epigastrice, stând în spatele pacientului Diafragma se ridică și presiunea crescută a căilor respiratorii cu fluxul de aer poate îndepărta corpul străin Dacă un obiect mic sau un aliment s-a mutat în gură, acestea trebuie îndepărtate Într-o stare mai gravă a copilului, acestea încep imediat cu intubarea traheală sau traheostomia Dacă starea unui copil cu corpi străini în tractul respirator nu este gravă, atunci copilul ar trebui să fie spitalizat fără a încerca să scoată corpul străin În spital, acest lucru se face sub anestezie cu ajutorul unui laringo-, bronhoscop Dacă un copil are semne de excitabilitate neuromusculară crescută și hipocalcemie, adică spasmofilie, acestea sunt tratate așa cum este descris în capitolul BRONŞITĂ Bronșita este o boală inflamatorie a bronhiilor de diverse etiologii (infecțioasă, alergică, fizico-chimică - așa-numita bronșită iritativă etc ) Criterii de diagnostic: tuse, uscăciune difuză și diverse rale umede; radiologic - absența modificărilor infiltrative și focale în țesutul pulmonar (se poate observa întărirea bilaterală a modelului pulmonar și extinderea rădăcinilor plămânilor) Se disting următoarele forme de bronșită: bronșită simplă acută (APB); bronșită obstructivă acută (AOB); bronșiolită; bronșiolită obliterantă; bronșită recurentă (RB); bronșită obstructivă recurentă (ROB); bronșită cronică (BC) - primară și secundară; bronșiolită cronică Bronsita acuta simpla (ABP) OPB la copii este rareori o boală independentă și, de obicei, este una dintre manifestările SARS Potrivit lui V K Tatochenko, incidența înregistrată a OBE la copii este de aproximativ de boli la de copii pe an (la copiii de la la ani, această cifră este de , iar la copiii din primul an de viață - ) Etiologie Vinovații bolilor respiratorii acute pot fi aproximativ de virusuri și de bacterii diferite, dar nu toate au un tropism pronunțat pentru mucoasa bronșică La copiii mici, agenții cauzali ai ARVI, Capitolul care duc la bronșită acută sunt mai des RS-virus, virusul paragripal tip , citomegalovirusul, rinovirusurile, virusurile gripale, iar la copiii de vârstă preșcolară și școlară - virusul gripal, adenovirusurile, virusul rujeolic, micoplasma La copii (mai des cu focare cronice de infecție în rinofaringe, laringită stenozantă după intubare și aspirație), bronșita poate fi cauzată de bacterii: Haemophilus influenzae, pneumococi, stafilococi, streptococi, microbi gram-negativi Cu toate acestea, mai des vorbim despre reproducerea neinvazivă, intralaminară a autoflorei oportuniste, cu încălcarea clearance-ului mucociliar din cauza SARS Bronșita este una dintre manifestările tipice ale tusei convulsive, precum și o componentă a rujeolei Au fost identificate tulpini de chlamydia responsabile de apariția bronșitei obstructive Factori predispozanți: răcire sau supraîncălzire bruscă, aer poluat, fumat pasiv Toate acestea sunt motivul pentru incidența mai mare a OBE în orașele mari decât în mediul rural Patogeneza Virușii care au un tropism pentru epiteliul tractului respirator, se înmulțesc, îl deteriorează, inhibă proprietățile de barieră ale peretelui bronșic și creează condiții pentru dezvoltarea unui proces inflamator de etiologie bacteriană (intralaminar) În plus, virusurile respiratorii, agenții cauzatori ai infecțiilor cu picături din copilărie, pot provoca leziuni conductoarelor nervoase și ganglionilor, perturbând astfel reglarea nervoasă a arborelui bronșic și ritmul acestuia Tabloul clinic Clinica OPB depinde în mare măsură de etiologie De obicei, apariția semnelor de OPB este precedată de febră, cefalee, slăbiciune, rinită, faringită (tuse, durere în gât), uneori laringită (voce răgușită), traheită (durere și durere în spatele sternului, tuse uscată dureroasă), conjunctivită Principalul simptom al OPB este tusea, inițial uscată, apoi (în a -a- zi de boală) mai moale, mai umedă Uneori, copiii se plâng de disconfort sau chiar durere în partea inferioară a pieptului, agravată de tuse Durerea la tuse în spatele sternului apare cu traheobronșită Datele auscultatorii sunt variabile: rafale de barbotare medie uscată, apoi umedă la inspirație și la începutul expirației, respirație grea Respirațiile șuierătoare sunt adesea împrăștiate, simetrice, scad brusc sau dispar după tuse Percuția dezvăluie un sunet clar pulmonar, deseori cu un ton cutituit DN în OPB este adesea absent, sau nu este grav (gradul I) Copiii, spre deosebire de adulți, de obicei nu scuipă spută, ci o înghit Radiografic, în OPB, se constată o îmbunătățire simetrică a modelului pulmonar cu caracter de umbră moale în zonele hilare și mediale inferioare De obicei, până la sfârșitul primei săptămâni de boală, tusea devine umedă, temperatura corpului scade Bolile copiilor Volumul Uneori, există valuri repetate de febră, care este asociată cu o stratificare a unei infecții bacteriene secundare sau a unei infecții virale încrucișate Timp îndelungat ( săptămâni sau mai mult), tusea persistă cu infecții micoplasmatice, adenovirus și sincițiale respiratorii Tratamentul prelungit al bronșitei se spune atunci când durează mai mult de săptămâni În aceste cazuri, este necesar un diagnostic diferențial Diagnostic OPB este diagnosticat pe baza unui tablou clinic caracteristic Mai des este o manifestare a ARVI, care este menționată în diagnostic: ARVI (bronșită acută), care indică predominanța manifestărilor de afectare bronșică în clinică la un copil Într-un test clinic de sânge, pacienții prezintă leucopenie sau leucocitoză moderată, o creștere a VSH Funcția respirației externe este de obicei modificată moderat - capacitatea vitală este redusă cu - %, ventilația maximă a plămânilor Diagnosticul diferențial se realizează în primul rând cu pneumonie Principalele puncte pentru diagnosticul pneumoniei sunt prezența insuficienței respiratorii, persistența febrei, leziunile focale ale plămânilor (localitatea slăbirii zgomotelor respiratorii, scurtarea tonului de percuție, barbotația fină sonoră constantă și șuierătoarea crepitantă) În toate cazurile îndoielnice, trebuie efectuată o radiografie toracică Tratament Mod - pat în perioada febrilă și în - zile de la finalizarea acestuia În continuare, este prescris un regim de economisire (în cameră) Dieta este lactate și vegetală, cu excepția celor sărate, bogate în substanțe extractive și alimente foarte alergene Alimentele trebuie să fie blânde din punct de vedere mecanic și termic, bogate în vitamine, ușor digerabile Într-o perioadă febrilă este util să bei multe lichide (lichidele pe zi sunt de , - ori mai multe decât conform normelor de vârstă): suc de afine, infuzie de măceșe, ceai cu lămâie, lapte cu miere, apă minerală Pentru febră, dă ceai cu zmeură, floare de tei, mentă Terapia specifică pentru ARVI începe cu utilizarea a , ml de interferon leucocitar în ambele căi nazale la fiecare , - ore Această terapie este eficientă numai în primele zile ale bolii și, de asemenea, ca profilaxie pentru cei care au fost în contact cu pacientii Mai eficientă este utilizarea interferonului într-un aerosol ( - UI per procedură de ori pe zi timp de - zile) Medicamentul poate fi readministrat după - ore sau a doua zi Indicații de utilizare este un curs sever de gripă cu neurotoxicoză Având în vedere efectul sensibilizant al imunoglobulinei, nu este utilizat pentru gripa ușoară și moderată, este contraindicat la pacienții cu colagenoze, BA și diateză atopică Remantadina ( , mg / kg pe zi, împărțită în doze) este prescrisă copiilor mai mari de un an cu gripă A în primele zile de boală Arbidol, eficient Capitolul Tabelul Comparația efectelor principalelor antiinflamatoare nesteroidiene Intensitatea efectului medicamentului Antipiretic Analgezic antiinflamator alterare exsudare proliferare Acid acetilsalicilic (aspirina) +++ - - - - - - Analgin ++ - - - - - ++ Butadienă ++ - - - - + - - Paracetamol ++ - - - - Indometacin +++ - -+++ + -+ - - - - Acid mefenamic ++ - - - - - Ibuprofen - +++ - + - - Naproxen ■n - - - - - +++ Fenspirid (Erespal) - - - ++++ + - + ny la adulții cu gripă A și B, până acum este utilizat doar la elevii mai mari Pentru tratamentul febrei, vezi capitolul anterior Când se prescriu antipiretice, este necesar să ne amintim despre celelalte efecte ale acestora (Tabelul ) Antitusivele pot fi împărțite condiționat în două grupe: antitusive și expectorante Medicamentele pentru suprimarea tusei sunt împărțite în: - narcotice cu acțiune centrală (Codeină, Dionin, Morfină etc ), care reduc excitabilitatea centrului tusei, dar deprimă respirația, au efect hipnotic, inhibă reflexele, provoacă atonie intestinală și, prin urmare, nu sunt folosite ca antitusive în pediatria modernă; - actiune centrala nenarcotica (Sinecord, Glauvent, Glaucin), care au si efecte antitusive si antispastice, dar nu au efecte secundare caracteristice stupefiantelor; - medicamente cu actiune periferica (anestezice locale - Lidocaina si actiune mixta - Libexin), care au efect prin suprimarea sensibilitatii receptorilor de tuse sau afectarea cailor aferente de reglare Acest grup de medicamente este destinat terapiei simptomatice cu tuse obsesivă, dureroasă Pentru copiii mici, Sinekord (citrat de butamirat) este prescris de - ori pe zi în picături: de la luni la an - în Bolile copiilor Volumul Tabelul Proprietățile principalelor expectorante Agent Actiune secretolitica Actiune secretomotorie Actiune dezinfectanta Benzoat de sodiu + ++ - Clorura de amoniu + +++ - Iodură de potasiu +++ ++ ++ Bromhexină ++ + - Terpinhidrat ++ - ++ Clorhidrat de licorină ++ + - Thermopsis ++ N-acetilcisteină +++ - - Mucodin ++' "- ■- pertussin + - - Rădăcină de Ipecac + ++ - Rădăcină de marshmallow, mukaltin - + + Rădăcină de lemn dulce (rădăcină de lemn dulce) - + + Elixir de sân - + + frunze de pătlagină - + / - Cearşaf coltsfoot - + - fructe de anason + - - picături, de la la ani - picături, peste ani - picături Siropul este prescris copiilor de la la ani - ml, - ani - ml, ani și peste - ml de ori pe zi Libeksin (Glibeksin) este utilizat pentru copii cu */ sau */ comprimate de - ori pe zi (comprimat , g) Suprimarea tusei cu acest grup de medicamente nu trebuie utilizată pe scară largă, deoarece tusea este o reacție de protecție, iar cu o cantitate abundentă de spută, absența tusei este un factor de risc pentru obstrucția bronșică, straturile de floră bacteriană Expectoranții pot avea atât acțiune mucoprotectoare (îmbunătățirea regenerării mucoasei căilor respiratorii), cât și mucolitică (lichefierea sputei, stimularea secreției acesteia, reducerea formării intracelulare, rehidratare etc ) - vezi tabel , precum și Anexa Din cele mai vechi timpuri, ierburile și rădăcinile au fost folosite în tratament ca antitusive în infuzii și decocturi: rădăcină de marshmallow (și medicamentul din ea mucalitin), frunză de pătlagină, frunze de coltsfoot, iarbă de termopsis, fructe de anason, conuri de pin, muguri de mesteacăn, pertussin (extract de cimbru, cimbru, bromură de potasiu) La începutul bronșitei, a fost prescrisă o infuzie de rădăcină de marshmallow ( - g la ml de apă cu adăugarea a , g de benzoat de sodiu, , ml de picături de amoniac-anason și , g de iodură de potasiu) linguriță ( copii preșcolari), desert (copii de vârsta școlii primare) sau o lingură (copii peste ani) de - ori pe zi Lucrări efectuate sub supraveghere Capitolul fondatorul farmacologiei clinice din țara noastră, B E Votchal, a arătat că administrarea unui astfel de medicament la fiecare , - ore nu numai că reduce eficient tusea, ci are și un efect mucoprotector, mucolitic și antibacterian asupra microbilor mucusului respirator Merită menționat câteva preparate oficiale din plante Evkabal vine din Germania în Rusia în mai multe versiuni: balsam Ev-kabal C (un amestec de uleiuri de eucalipt și conifere; un expectorant folosit prin frecare în piept și spate sau ca aditiv la baie); Eucabal picături de tuse (conține extracte lichide de roză și cimbru; numiți copii - ani - picături de ori pe zi, - ani - - picături de ori pe zi, vârsta școlară - - picături de ori pe zi), sirop de tuse Eyekabal (extracte lichide de pătlagină și cimbru; copii mici linguriță, preșcolar - desert și școală - o lingură de ori pe zi) Un fitopreparat complex eficient este Bronchicum (tinctura de plantă grindelină, rădăcină de primulă, rădăcină de flori de câmp, scoarță de quebracho, cimbru), care intensifică secreția glandelor bronșice cu scăderea vâscozității secreției, umflarea mucoasei bronșice și bronhospasmul Bronchicum este eliberat sub formă de picături și elixir Picăturile Bronchicum pentru copiii de - ani se administrează picături, - ani - câte picături și de la la ani - de picături în ceai fierbinte de ori pe zi Derivații alcaloidului vegetal vasocin (bromhexină, bisolvon, mucosolvan etc ) și metabolitul lor Ambroxol (Ambrohexal) au un efect mucolitic bun și, prin urmare, un antitusiv pronunțat Sunt produse în diferite forme (siropuri, pulberi, tablete, drajeuri etc ) și nu este necesar să se administreze toate dozele De exemplu, siropul Ambroxol pentru copii sub ani se administrează , ml de ori pe zi, - ani , ml de ori pe zi și peste ani ml de ori pe zi Pentru bronșita cu tuse și spută greu de separat, se folosește cu succes preparatul complex Bronchosan care conține bromhexină și uleiuri esențiale de fenicul, anason-oregano, mentă, eucalipt și mentol Medicamentul are efecte mucolitice, de stimulare a excreției de mucus, antispastice și antimicrobiene Copiilor sub ani li se prescriu picături, - ani - picături, - ani - ml și peste ani - ml într-o cantitate mică de lichid sau pe o bucată de zahăr de ori pe zi În prezent, odată cu creșterea producției de secret vâscos gros, medicamentele care subțiază sputa prin influențarea stadiului de gel al acesteia - acetilcisteină pentru administrare orală (ACC, Mukobene, Fluimucil), carbacisteină - au câștigat în prezent o popularitate deosebită Grupările sulfhidril libere ale acetilcisteinei contribuie la ruperea legăturilor disulfurice intra și intermoleculare ale mucopolizaharidelor sputei, ceea ce duce la o scădere a vâscozității acesteia și, de asemenea, crește secreția de sialomucine mai puțin vâscoase de către celulele caliciforme, reduce aderența bacteriilor la celulele epiteliale ale mucoasei bronșice Pătrunzând în celulă, acetilchist Bolile copilăriei Volumul în promovează sinteza glutationului - protectorul enzimelor celulare de excesul de oxigen La vârsta de ani, preparatele cu acetilcisteină sunt prescrise - mg de ori pe zi, - ani - - mg de ori pe zi, peste ani, mg de ori pe zi Bronkatar este un medicament carbocistin pentru administrare orală Nou-născuților și copiilor sub ani li se administrează o doză zilnică de - mg ( - lingurițe), copiilor peste ani mg ( lingurițe), împărțite în prize Durata tratamentului pentru infecțiile respiratorii acute cu tuse obsesivă este de aproximativ o săptămână În concluzie, subliniem că studiile randomizate asupra principiilor medicinei bazate pe dovezi privind efectul antitusiv al unui grup mare de medicamente au fost efectuate numai cu preparate de acetilcisteină, în timp ce numirea altor medicamente, în special în timpul nostru, când multe zeci de medicamente din această serie sunt pe piața farmaceutică, este mai mult determinată de experiența clinică a medicului, de pasiunile sale și de obiceiurile părinților săi În același timp, inhalările de vapori de apă, utilizarea aerosolilor hidratanți (în special cu adăugarea de bicarbonat de sodiu, benzoat de sodiu, eucalipt, bromhexină, mucosolvan etc ) sunt adesea mult mai eficiente decât tratamentul medicamentos al tusei Din cele mai vechi timpuri, când tușeau, dădeau lapte cald cu unt și miere, lapte cald în jumătate cu Borjomi Ca terapie de distragere a atenției, se prescriu împachetări în piept de muștar, frecare cu unguent cu gălbenele, bryony (rădăcina pasului), aplicații cu miere, "șosete" de muștar În prezența fenomenelor alergice, febra, tencuielile de muștar nu se folosesc Mulți pediatri au refuzat în general să folosească tencuieli de muștar, precum și conserve Folosirea neglijentă a conservelor la copii duce adesea la arsuri Nimeni nu a prezentat vreodată studii randomizate privind utilitatea utilizării tencuielilor și conservelor de muștar în OPB Masajul cu vibratii cu drenaj postural este o optiune de tratament extrem de utila pentru copiii cu OPB cu tuse productiva (Terapia cu vitamine (C, Bp B ) - se prescrie pe cale orală în doze care depășesc necesarul fiziologic de - ori Antihistaminicele sunt indicate numai copiilor cu manifestări alergice toxice, deoarece pot "usca mucoasele" și, prin urmare, nu trebuie prescrise pentru OPB Terapia cu antibiotice în OPB în marea majoritate a cazurilor nu este indicată Numai la copiii din primele luni de viață care se află într-un spital cu un fond premorbid împovărat (traumă la naștere, prematuritate severă, malnutriție etc ) cu suspiciune de stratificare a unei infecții bacteriene (febră cu o temperatură corporală mai mare de ° C, letargie, refuz de a mânca și de a bea , alte semne de intoxicație, modificări "inflamatorii" în analiza sângelui periferic), este recomandabil să se prescrie antibiotice orale (ampiox, augmentin, macrolide moderne - azitromicină, claritromicină etc , variola) , cefalosporine orale de a -a generație etc ) OMS sugerează ( ) următoarele criterii pentru prescrierea antibioticelor pentru căile respiratorii Capitolul alte infectii: tuse, retragerea spatiilor intercostale, refuzul de a bea, numarul de respiratii este mai mare de pe minut (la copii dupa un an, mai mult de de respiratii pe minut) Tratamentul de fizioterapie pentru OPB într-o policlinică nu este prescris Într-un spital în perioada acută, de obicei recurg la terapia UHF, terapia cu microunde, UVI local După încetarea procesului, se recurg la curenți modulați diadinamici și sinusoidali, diverse tipuri de electroforeză, UVI Prognoza Favorabil Boala durează nu mai mult de săptămâni Bronșită obstructivă acută ( B) AOB este bronșita acută care apare cu sindrom de obstrucție bronșică, adică cu dispnee expiratorie Sindromul bronho-obstructiv (BOS) este un concept fiziopatologic care caracterizează încălcarea permeabilității bronșice într-o gamă foarte largă de boli acute și cronice În ceea ce privește AOB cu încălcarea permeabilității bronșice, principalul factor etiologic este infecția, deși nu este întotdeauna posibil să se distingă geneza alergică a AOB în funcție de tabloul clinic Frecvență Potrivit diferiților autori, aproximativ - % din bronșita la copii apar ca OOB, ceea ce este semnificativ mai mare decât la adulți Frecvența AOB ca manifestare a SARS este deosebit de mare la copiii mici Acest lucru se datorează faptului că, în primul an și jumătate de viață, % din întreaga suprafață a plămânilor purtători de aer cade pe bronhii mici (mai puțin de mm în diametru), în timp ce la un copil de ani copil este deja % Conform regulii Poiselle, rezistența căilor respiratorii este invers proporțională cu raza lor cu puterea a -a Sindromul obstructiv este cu atât mai probabil cu cât leziunea bronșică este mai distală La adulți, doar % din rezistența căilor respiratorii cade pe aceste bronhii mici, în timp ce la copii în primele luni de viață, %, scăzând la % la ani Etiologie Geneza infecțioasă OOB poate provoca o varietate de virusuri respiratorii, micoplasme, chlamydia, dar la copiii mici mai ales des - virusul sincițial respirator, citomegalovirusul, virusul parainfluenza tip , adenovirusul Factorii predispozanți sunt, fumatul matern în timpul sarcinii (rezultă cai respiratorii mai înguste la copil), fumatul pasiv, condițiile în care bebelușul respiră "aer poluat", sindromul alcoolic fetal, întârzierea creșterii intrauterine, exudative Bolile copilăriei Volumul Orez Principalele mecanisme ale sindromului obstructiv - material - mucus în lumenul bronhiei; - îngroșarea (edemul) mucoasei peretelui bronșic; - reducerea mușchilor bronșici; - compresia (compresia din exterior) a bronhiei anomalii catarale si limfatico-hipoplazice ale constitutiei Pentru bronșita obstructivă recurentă, cei mai importanți factori predispozanți sunt ereditari, care determină hiperreactivitatea bronșică Patogeneza Comitetul de experți OMS a definit obstrucția căilor respiratorii ca îngustarea sau ocluzia căilor respiratorii; poate fi rezultatul acumulării de material luminal, îngroșarea peretelui, contracția mușchilor bronșici, scăderea forței de retracție a plămânilor, colapsul căilor respiratorii fără pierderea corespunzătoare a țesutului alveolar și/sau compresia căilor respiratorii (Fig ) La copii, în special copiii mici, îngustarea căilor respiratorii în AOB se datorează edemului mucoasei și secreției în lumenul bronșic Spasmul mușchilor bronșici, conform conceptelor moderne, este mai caracteristic bronșitei alergice obstructive, care este echivalentul astmului bronșic (BA) Sindromul bronho-obstructiv se manifestă clinic prin respirație zgomotoasă cu respirație șuierătoare, mai des auzită chiar și la distanță de pacient (de la distanță) Geneza respirației șuierătoare este asociată fie cu mișcarea turbulentă a aerului din cauza prezenței unui obstacol în trahee, bronhii mari, fie cu oscilații rapide ale lumenului bronhiilor mari (lobare, segmentare) ca un rezistor datorită creșterii presiunii intrapleurale și fluctuații ale vitezei fluxului de aer în aceste condiții la expirare Un mecanism similar de fluctuații în lumenul bronhiilor mici provoacă apariția șuierării muzicale O ipoteză recentă Capitolul despre rolul protector al sindromului bronho-obstructiv ca prevenirea pătrunderii infecției în secțiunile respiratorii ale plămânilor În AOB de origine infecțioasă, dificultatea de ieșire nu este o consecință a inflamației alergice, ci se datorează atât particularităților reactivității legate de vârstă a copiilor mici, cât și caracteristicilor biologice ale agentului infecțios În special, virusul SM la copiii de aceeași vârstă poate provoca atât OBE non-obstructivă, cât și bronșiolită Motivul pentru aceasta nu este clar, deși s-a stabilit că în infecția cu SM severă se dezvoltă hiperplazia epiteliului celor mai mici bronhii și bronhiole, ceea ce duce la bronșiolită În același timp, cu paragripa, infecția cu citomegalovirus, distrofia, respingerea straturilor întregi ale epiteliului tractului respirator sunt caracteristice; Infecția cu adenovirus este însoțită de o componentă exudativă pronunțată cu suprapuneri mucoase pe epiteliu, slăbirea și respingerea acestuia, infiltrarea celulelor mari în peretele bronșic Umflarea mucoasei bronșice și hipersecreția de mucus ca urmare a inflamației sunt cu siguranță mecanismele principale ale permeabilității bronșice afectate în AOB, dar ele departe de a epuiza toate variantele posibile ale genezei sindromului de obstrucție bronșică Deteriorarea permeabilității bronhiilor, în plus, poate fi asociată cu o încălcare a clearance-ului mucociliar (insuficiență mucociliară) și, prin urmare, - o încălcare a evacuării mucusului din tractul respirator (la un adult, aproximativ ml de mucus) se formează pe zi în tractul respirator); diskrinia (încălcarea proprietăților mucusului tractului respirator); defecte ale imunității locale și secretoare; defecte ale sistemului macrofage; hiperreactivitate bronșică, când obstrucția se dezvoltă la influențe care nu provoacă o astfel de reacție la indivizii sănătoși; hipertrofia țesutului muscular; hiperplazia și metaplazia mucoasei Care dintre tulburările enumerate apar în OOB depinde de genotipul și fenotipul copilului, deoarece OOB se dezvoltă doar în din cazuri de infecții virale respiratorii acute și, prin urmare, eterogenitatea patogenezei individuale a obstrucției bronșice De exemplu, s-a stabilit că, la fumatul pasiv și, în general, respirația prelungită cu aer "poluat", apare o creștere a numărului și hipertrofia glandelor mucoase bronșice, distrugerea epiteliului bronhiilor, "chelie" epiteliului ( fiecare celulă a epiteliului ciliat are până la de cili; frecvența fluctuațiilor cililor la persoanele sănătoase este de aproximativ Hz), numărul de macrofage pulmonare crește și se dezvoltă "starea de instabilitate a membranelor mastocitare" a sistemului respirator De aici crește probabilitatea unei scăderi a proprietăților de barieră ale peretelui căilor respiratorii și un curs mai sever și mai prelungit al leziunilor infecțioase, dezvoltarea hiperreactivității bronșice, alergizarea la alergeni inhalați etc Mecanismul modificărilor bronșice în fetopatia alcoolică, hipovitaminoză și paratrofie, anomalii ale constituției este aproximativ aceeași Bolile copilăriei Volumul Clinica Tabloul clinic este determinat la debutul bolii de simptomele unei infecții virale respiratorii - o creștere a temperaturii corpului, modificări catarale în tractul respirator superior, o încălcare a stării generale a copilului Severitatea și natura lor variază în mare măsură în funcție de agentul patogen care a dus la boala Semnele de dificultăți de expirare în respirație pot apărea atât în prima zi a bolii, cât și în cursul unei infecții virale (în a - -a zi a bolii) Crește treptat frecvența respirației și durata expirației Respirația devine zgomotoasă și șuierătoare, ceea ce se datorează faptului că, pe măsură ce hipersecreția crește și secreția se acumulează în lumenul bronhiilor din cauza dificultății de respirație și a febrei, proprietățile vâscoase ale secretului se schimbă - se "uscă", ceea ce duce la apariția de bâzâit (scăzut) și șuierat (înalt) rale uscate Înfrângerea bronhiilor este obișnuită și, prin urmare, respirația grea cu șuierat uscat și zgomot de bâzâit se aude în mod egal pe toată suprafața toracelui Wheezing-ul se aude de la distanță Cu cât copilul este mai mic, cu atât mai des, pe lângă râuri medii uscate, umede, pot fi auzite și ele Dacă componenta spastică joacă un rol principal în geneza obstrucției bronșice, atunci datele auscultatorii asupra plămânilor sunt de obicei mai diverse și mai labile în timpul zilei Pe măsură ce severitatea respirației crește, participarea mușchilor auxiliari la actul de respirație devine din ce în ce mai mult - retragerea spațiului intercostal și epigastruul fosei supraclaviculare, umflarea (tensiunea) aripilor nasului Adesea, se dezvăluie cianoza periorală, paloarea pielii, copilul devine neliniştit, încearcă să ia o poziţie şezând bazându-se pe mâini Insuficiența respiratorie este mai accentuată cu cât copilul este mai mic, dar de obicei cu AOB nu depășește gradul II La examinarea fizică, pe lângă razele uscate împrăștiate și respirația grea, se găsesc semne de balonare pulmonară: îngustarea limitelor unei relative tonalitate cardiacă, o nuanță cutie a tonului de percuție Umflarea plămânilor este o consecință a colapsului ramurilor bronșice mici la expirație, ceea ce duce la creșterea volumului rezidual, insuficiența ventilației respirației Pieptul este, parcă, în permanență într-o stare de inhalare, adică este mărit în dimensiunea anteroposterioră Modificările din sângele periferic corespund naturii infecției virale Flora bacteriană se acumulează rar - nu mai mult de % Raze X, pe lângă consolidarea bilaterală a modelului pulmonar și extinderea rădăcinilor plămânilor, dezvăluie: poziție scăzută a cupolelor aplatizate ale diafragmei, transparență crescută a câmpurilor pulmonare, aranjarea orizontală a coastelor, adică, semne de balonare a plămânilor, hiperinflație Cursul bolii este de obicei scurt ( - zile) Sunt posibile recăderi din cauza infecției încrucișate Capitolul Tabelul Algoritm de diagnostic diferențial pentru sindromul respirației zgomotoase la sugari (R G Artamonov și V K Tatochenko, ) Simptome Forme obstructive de bronșită Laringită stenozantă Obstrucția căilor aeriene superioare, stridor congenital Sindrom de aspirație Masă intratoracală Debut Acut Acut Treptat Treptat Treptat Dispnee Expiratorie Inspiratorii Inspiratorii Expiratorii Expiratorii Respirația cu schimbarea poziției corpului Nu se schimbă Nu se schimbă Se îmbunătățește în poziție verticală Nu se schimbă Se poate schimba în diferite poziții Dificultate la înghițire Nu Nu Poate fi dificil Sufocare, scurgeri nazale Uneori dificil Procedura critică de diagnostic Efectul bronhodilatatoarelor Examinare ORL Examinare ORL Teste de reflux, disfagie Radiografia toracică și alte examinări Diagnostic diferentiat În tabel prezintă unele dintre cele mai frecvente boli cu care OOB trebuie diferențiat Dificultăți deosebite sunt cauzate de diagnosticul diferențial al OOB al genezei infecțioase și alergice În favoarea etiologiei alergice a sindromului bronho-obstructiv, poate mărturisi pedigree-ul copilului împovărat de boli alergice, date anamnestice, clinice și de laborator care indică leziuni alergice de altă localizare Și totuși, natura alergică a obstrucției începe adesea să fie gândită în cursul recurent al sindromului obstructiv La aspirarea unui corp străin, apar brusc tusea, modificările auscultatorii ale plămânilor, pe fondul sănătății complete a copilului Părinții pot indica adesea momentul exact de apariție a detresei respiratorii, tuse Severitatea simptomelor se poate modifica odată cu schimbarea poziției corpului, nu există semne de infecție virală Dacă se suspectează pneumonie (febră febrilă persistentă mai mult de zile, toxicoză severă, scurtarea locală a tonului de percuție și respirație șuierătoare în plămâni), se efectuează o examinare cu raze X a toracelui Tratament Principiile generale pentru tratamentul copiilor cu OOB sunt în concordanță cu cele pentru OBE (vezi mai sus) Copiii cu AOB moderat și sever sunt supuși spitalizării Oxigenoterapia prezentată Bolile copilăriei Volumul Ei recomandă proceduri de distragere a atenției (băi fierbinți pentru mâini și picioare cu o creștere treptată a temperaturii apei de la ° C la ° C timp de - minute, împachetări fierbinți în piept conform Zalmanov, proceduri termice pe piept (dar nu tencuieli de muștar, dar brad și altele uleiuri cu miros înțepător ) O baie caldă ( , ° C) este recomandată bebelușilor Totuși, la unii pacienți, orice procedură termică duce la creșterea obstrucției Eufillin este unul dintre cele mai populare remedii pentru OOB și, atunci când este administrat pe cale orală, se administrează în doză de - mg/kg greutate corporală pe zi, împărțit în doze la fiecare ore L S Strachunsky et al ( ) după monitorizarea farmacologică a tratamentului cu eufillin au concluzionat că este mai bine să se schimbe regimul de tratament după cum urmează: doza de încărcare (adică prima doză administrată unui copil care nu a primit anterior medicamentul) trebuie crescută la mg /kg greutate corporală și, în continuare, dați copiilor sub vârsta de săptămâni o doză de , mg / kg la fiecare ore: la vârsta de - săptămâni - , mg / kg la fiecare ore; la vârsta de săptămâni până la luni - - mg / kg la fiecare ore și luni- ani - - mg / kg greutate corporală la fiecare ore Această tactică asigură menținerea unui nivel terapeutic de teofilină în sânge - - mg/l Intravenos, eufillin se administrează sub formă de soluție , % la o doză inițială de - mg/kg (picurare în - ml soluție izotonă de clorură de sodiu) și apoi mg/kg pe oră la copiii mai mari de luni; copiii din prima lună și jumătate de viață - , - , mg / kg și de la săptămâni până la luni - , mg / kg pe oră Trebuie remarcat faptul că metilxantinele sunt utilizate în prezent din ce în ce mai puțin din cauza coridorului terapeutic îngust al medicamentului, a reacțiilor adverse și toxice frecvente, a refluxului gastroesofagian crescut din cauza creșterii acidității gastrice și a unui efect terapeutic destul de neconvingător în AOB de origine infecțioasă Simpatomimeticele (agoniştii P selectivi) şi anticolinergicele (Atrovent) sunt în prezent cele mai populare pentru tulburările respiratorii obstructive la copii (Tabelul ) Pentru obstrucția neseveră, salbutamolul se poate administra pe cale orală ( mg la vârsta de - luni și mg la vârsta de - ani de - ori pe zi) Utilizarea formelor inhalate de simpatomimetice (este obligatoriu să folosiți distanțiere cu o mască în care medicamentul este injectat dintr-un inhalator cu doză măsurată) vă permite să reduceți doza necesară de medicament și să reduceți efectul sistemic al simpatomimeticelor În același timp, se observă un efect pozitiv după - minute Utilizarea unui nebulizator vă permite să livrați o soluție de salbutamol , % ( , - , ml în soluție izotonică de clorură de sodiu pentru inhalare) printr-o mască sub presiune la o rată optimă de l/min În absența vehiculelor de administrare prin inhalare (distanțiere, nebulizator) sau absența efectului utilizării prin inhalare a simpatomimeticelor, care este de obicei asociată cu o permeabilitate slabă a căilor respiratorii, este recomandabil să se administreze intramuscular o soluție , % de alupent sau salbutamol ( , ) ml pentru copiii - luni și , ml pentru copiii cu vârsta cuprinsă între - ani) O serie de pacienți reușesc Capitolul Tabelul Adrenomimetice cu acțiune scurtă Formă de eliberare a receptorilor de medicamente, doze Adrenalina a, E , % soluție în / m, s / c; , ml/kg nu mai mult de , ml Izoprenalina (Izadrin) Tab , și mg; sub limba Vg tab Soluție pentru inhalare , % și % ( , - , ml fiecare) de ori pe zi Soluție de orciprenalină (Alupent, Asthmo-Pent) , mg/ml - IM , - , ml Tab mg - - mg / zi Aerosol dozat , mg/doză, - prize de - ori pe zi Salbutamol (Ventolin, Volmaks) Ventodisk ₽ Tab și mg; retard și mg; sirop mg în ml Pentru copiii cu vârsta cuprinsă între și ani, o singură doză de medicament este de , - , mg; la vârsta de până la ani - mg; peste ani - - mg Soluție , % pentru inhalare prin nebulizator - , ml de - ori pe zi Aerosol dozat , mg / doză - - doze de - ori pe zi Pulbere pentru inhalare , și , mg/doză Terbutalină (Brica-nil) ₽ Tab , - mg Copiilor de - ani li se prescrie , - , mg de - ori pe zi soluție injectabilă , % - IM , - , ml Soluție pentru inhalare prin nebulizator - , - , ml în soluție izotonică de clorură de sodiu de - ori pe zi Aerosol dozat , mg/doză - - doze de - ori pe zi Pulbere pentru inhalare , mg/doză; copii > ani doza de - ori pe zi Fenoterol (Bero-tek) Berotek pentru inhalare printr-un nebulizator ₽ Aerosol dozat sau mcg/doză; copii > ani mcg, repetată doar doză la fiecare minute mg fenoterol în ml; copii hipertensiune pulmonară și încărcare crescută pe inima dreaptă -" scăderea contractilității miocardice -> încălcarea hemodinamică periferică, tulburări de microcirculație Cu toate acestea, aceasta este doar o schemă, iar în pneumonia severă, insuficiență miocardică dinamică energetic (sindromul Hegglin), modificări degenerative ale mușchiului inimii și vaselor de sânge, creșterea permeabilității capilare, diverse Capitolul Boli ale aparatului respirator Orez Structura segmentară a plămânilor (schemă) (D S Lindenbraten, L D Lindenbraten) a - vedere frontală; b - vedere din spate; c - vedere laterală; d - vedere de pe suprafața mediastinală Segmentele lobilor superiori: - apicale; - spate (dorsal); - frontal (torac) Segmente ale lobului mijlociu din dreapta: - exterior; - interior (față); stânga: - limba superioară; - limba inferioară Segmente ale lobilor inferiori: - superiori (dorsali); - inferior intern, cardiac (medial); - anterior inferior; - piept inferior; - partea inferioară a spatelui ny tulburări ale tonusului vascular Impulsurile patologice din leziune și hipoxemie duc la spasm al arteriolelor circulației pulmonare, hipertensiune pulmonară, ceea ce crește sarcina pe inima dreaptă Împreună cu aceasta - pletoră în plămâni, edem inflamator, scăderea fluxului venos Modificările de volum și proprietățile reologice ale sângelui circulant, acidoza, polihipovitaminoza, caracteristice pneumoniei, contribuie, de asemenea, la tulburări ale sistemului cardiovascular La copiii din prima lună de viață, cu presiune crescută în circulația pulmonară, se pot deschide șunturi anatomice intrapulmonare, o fereastră ovală și un canal arterial Cu cât pneumonia este mai severă, cu atât insuficiența cardiovasculară se dezvoltă mai des la copii (cel mai adesea la sugar) cu modificări metabolico-distrofice ale inimii, dar uneori miocardită ( - %) În cazul pneumoniei la copii, se observă modificări ale altor sisteme funcționale: digestive (scăderea activității enzimelor sucului digestiv, motilitatea afectată a tractului gastrointestinal și frecvente Bolile copilăriei Volumul dezvoltarea la copiii mici a flatulenței, disbacterioză, dispepsie parenterală); endocrin (secreție crescută de glucocorticoizi, catecolamine, ADH-vasopresină); excretor (modificări de fază în funcțiile de filtrare, reabsorbție și secretie ale rinichilor, scăderea funcțiilor de formare și deminare a ureei ale ficatului etc ); reactivitate imunologică (creșterea în sânge a indicatorilor de protecție imună nespecifică - titrul de complement, properdină, lizozimă, capacitatea bactericidă a sângelui, activitatea fagocitară a neutrofilelor, precum și nivelul imunoglobulinelor M, G, numărul de limfocite B) În cazul pneumoniei distructive, se găsește adesea un defect al imunității - un nivel scăzut de imunoglobuline, limfocite T etc În mod firesc, la copiii cu pneumonie, procesele metabolice sunt de asemenea perturbate: starea acido-bazică (acidoză, care este fie metabolică, fie mixtă respiratorie-metabolică cu scăderea puterii bazelor tampon, acumularea de produse suboxidate); apă-sare (întârziere în organism de lichide, cloruri, hipokaliemie etc , dar nou-născuții și sugarii au de obicei deshidratare); proteine (disproteinemie cu scăderea nivelului de albumină și creșterea nivelului de o^- și y-globuline, creșterea conținutului de amoniac, aminoacizi, uree în sânge etc ); carbohidrați (curbe patologice ale zahărului, cu pneumonie severă - hipoglicemie), lipide (hipocolesterolemie, creșterea nivelului total de lipide din sânge pe fondul scăderii conținutului de fosfolipide etc ); metabolismul pigmentului (creșterea urobilinogenuriei etc ) Natura și severitatea încălcărilor diferitelor tipuri de metabolism și funcțiile diferitelor organe la un pacient cu pneumonie depind de severitatea pneumoniei, perioada bolii, gradul de insuficiență respiratorie, fondul premorbid, vârsta pacientului , iar multe dintre modificările menționate sunt de protecție, compensatorii În special, astfel de reacții ar trebui să includă o creștere a secreției de glucocorticoizi, vasopresină, aldosteron, modificări ale reactivității imunologice, hemodinamice etc Severitatea reacțiilor de protecție în pneumonie este determinată în mare măsură de fondul premorbid și de vârsta pacientului De exemplu, la copiii cu timoyegalie, secreția de hormoni ai cortexului suprarenal în timpul pneumoniei practic nu crește, ceea ce duce uneori la necesitatea prescrierii de glucocorticoizi în scop de înlocuire Insuficiența respiratorie este o stare a organismului în care fie plămânii nu mențin compoziția normală a gazelor din sânge, fie compoziția normală a gazelor din sânge se realizează datorită lucrului crescut al aparatului respirator extern, ducând la scăderea funcționalității organismului Încălcarea respirației externe la pacienții cu pneumonie se poate datora: Capitolul ) defect de ventilație, ) insuficiență difuzivă-distributivă, inclusiv șunturi arteriovenoase Insuficiența ventilației în pneumonia moderată și severă este predeterminată: a) tulburări restrictive - o modificare a reculului elastic al plămânilor din cauza excluderii secțiunilor afectate de la respirație și a diferitelor modificări în zonele învecinate ale plămânilor, inflamația pleurei; b) tulburări obstructive - creșterea rezistenței la fluxul de aer în tractul respirator din cauza edemului pereților bronhiolelor și bronhiilor (și nu numai în zona afectată), secreție în lumenul secretului; c) dezordonarea muncii muşchilor respiratori din cauza tulburărilor centrului respirator (intoxicaţie, hipoxie) Insuficiența difuzivă-distributivă în pneumonia acută este asociată cu: a) tulburări de distribuție: o cantitate suficientă de aer intră în alveole pe unitatea de timp, dar este distribuit neuniform peste plămâni - unele părți ale plămânului sunt hiperventilate, altele sunt hipoventilate din cauza procesului inflamator din parenchim, tumefiere, atelectazie ; b) o încălcare a difuziei gazelor prin peretele alveolar (deteriorarea alveolelor printr-un proces inflamator, deficiența unui surfactant) Insuficiența difuzie-distributivă este tipică în special pentru sindromul de detresă respiratorie de tip adult Șunturile arteriovenoase la pacienții cu pneumonie severă pot fi atât funcționale (sângele trece prin capilarele alveolelor neventilate și hipoventilate), cât și anatomice (datorită hipertensiunii în circulația pulmonară, ca răspuns la hipoxemie, anastomoze arteriovenoase care nu funcționează normal și fac parte din sângele circulant în general se dezvăluie nu ajunge la alveole: la copiii din prima lună de viață cu hipertensiune pulmonară, apare un șunt de la dreapta la stânga prin ductul aortic, fereastră ovală) Tulburări ale mecanicii respirației: datorită creșterii rezistenței aerodinamice a căilor respiratorii, scăderii extensibilității plămânilor și toracelui, disfuncției centrului respirator, creșterea muncii de respirație și a consumului de energie pe unitatea de ventilație Datorită muncii suplimentare haotice și uriașe efectuate de mușchii respiratori, puterea copilului este epuizată Se pare că starea gravă și rezultatul nefavorabil al pneumoniei nu sunt cauzate de sufocare, ci de epuizare, surmenaj și munca excesivă a mușchilor respiratori La pacienti Bolile copilăriei Volumul Pneumonia în geneza tulburărilor respiratorii poate fi dominată de tulburări de diferite tipuri De exemplu, la copiii cu diateză exsudativă cu pneumonie cauzată de un virus respirator sensibil, ventilația domină, iar cu malnutriție sau pneumonie pneumocystis - insuficiență difuzie-distributivă Încălcarea schimbului de gaze în pneumonie în stadiile inițiale este compensată de organism în principal din cauza următoarelor reacții (simptome de protecție) - ) dificultăți de respirație, ceea ce duce la o creștere a volumului minutelor de respirație; ) creșterea activității cardiace - tahicardie și, prin urmare, o creștere a volumului pe minut, a debitului cardiac și o creștere a vitezei fluxului sanguin, care este însoțită de o îmbunătățire temporară a schimbului de gaze; ) modificarea circulației periferice; ca răspuns la hipercapnie și hipoxemie, apare un spasm al vaselor periferice, care contribuie într-o anumită măsură la creșterea tensiunii arteriale și la creșterea vitezei fluxului sanguin; ) activarea funcției de transport a eritrocitelor: la copiii cu pneumonie, nivelul hemoglobinei din sângele fetal și al , -difosfogliceratului, activitatea hexokinazei, coenzimelor nicotinamide, aldolazei eritrocitelor, crește, adică capacitatea eritrocitelor de a transporta oxigenul crește; ) mecanismul renal de compensare - activarea amoniogenezei și acidogenezei, eliberarea de anioni de acid carbonic Reacțiile compensatorii enumerate au caracteristici la copii și se epuizează rapid în pneumonia severă De exemplu, după cum a scris M S Maslov, la copiii mici nu există practic nicio oportunitate de a crește adâncimea respirației și volumul inimii și, prin urmare, compensarea este posibilă numai din cauza dificultății de respirație și a tahicardiei Cu toate acestea, la sugarii cu o creștere a frecvenței respiratorii cu %, adâncimea acesteia scade cu %, în timp ce ventilația pulmonară minute crește cu doar %, iar consumul de oxigen în plămâni scade Ca urmare a tensiunii hematopoiezei la copiii cu pneumonie, anemia se dezvoltă rapid din cauza scăderii producției de eritrocite și hemoglobină (deficit redistributiv de fier, oligoelemente, vitamine etc ) și o reducere a duratei de viață a eritrocitelor Subliniem că cianoza în DN se dezvoltă la un copil atunci când tensiunea de oxigen din sânge scade la mm Hg Artă și mai puțin Cu toate acestea, cianoza apare numai atunci când nivelul hemoglobinei reduse din sângele periferic depășește g/L În consecință, un copil cu anemie severă cu DNP poate să nu aibă cianoză Din ceea ce s-a spus, este clar că tulburarea respirației externe este principala, dar nu singura cauză a hipoxiei în pneumonia severă, iar în aceste cazuri hipoxia este întotdeauna amestecată în patogeneză: Capitolul Tabelul Caracteristicile clinice și de laborator ale insuficienței respiratorii în pneumonia acută Grad Caracteristici clinice Indicatori ai respirației externe Compoziția gazoasă a sângelui Stare acido-bazică (ACS) DN Dificultățile de respirație variază; fără participarea mușchilor auxiliari la actul de respirație; în repaus, de regulă, nu există cianoză periorală, intermitentă, agravată de anxietate, dispărând la respirația - % oxigen, paloarea feței TA (tensiunea arterială) este normală, rareori moderat crescută P / D (raportul dintre puls și numărul de respirații) \u d , - , : ; tahicardie Comportamentul nu este deranjat sau MOD neliniștit (volumul minut al respirației) este crescut VC (capacitatea vitală a plămânilor), RD (rezerva respiratorie) sunt reduse OD (volumul respirator) este crescut, adică factorul de utilizare a oxigenului (KI ) este redus Compoziția gazoasă a sângelui în repaus nu este modificată sau saturația de oxigen din sânge este redusă moderat la % (p, = , - , ) kPa), dar în timpul respirației - % oxigen crește la normal Tensiunea dioxidului de carbon din sânge: de obicei hipocapnie (paCO sub , kPa) sau paCO în intervalul normal ( , - , kPa) Schimbările regulate în CBS nu sunt observate ZILE Scurtarea respirației în repaus este constantă cu participarea mușchilor auxiliari la actul de respirație, retragerea locurilor conforme ale pieptului; poate fi, de asemenea, cu o predominanță a inspirației sau expirației, adică respirație șuierătoare, expirație mormăiată P / D \u d - , : ; tahicardie Cianoza este perioral, fata, mainile sunt permanente, nu dispare la respiratia - % oxigen, dar este absenta in cortul de oxigen; paloarea generalizată a pielii, transpirație, paloarea patului unghial TA crescută Comportament: letargie, somnolență, adinamie, urmate de perioade scurte de excitare; scaderea tonusului muscular MOD crescut VC este redus cu mai mult de - % OD și RD reduse la % sau mai puțin din normă DE (echivalent respirator) este semnificativ crescut, ceea ce indică o scădere pronunțată a utilizării oxigenului în plămâni Saturația de oxigen din sânge este de - % (paO = , - , kPa) Cu predominanța tulburărilor difuzo-distributive, se remarcă mai des normocapnia (paCO = , - , kPa), ventilație - hipercapnie (paCO peste , kPa) Acidoza respiratorie sau metabolică * ** pH , - , , deficit de bază (BE) este a crescut sau compensează hipercapnia; nivelul de bicarbonați plasmatici (AB, SB) este determinat de natura acidozei Gradul și tipul încălcărilor CBS depind de starea hemodinamicii DNiі Dispnee severă (frecvență respiratorie peste % din normal), respirație aperiodică, bradipnee intermitentă, desincronizare respiratorie, respirație paradoxală Scăderea sau absența sunetelor respiratorii la inspirație P/D variază Cianoza este generalizată; există cianoză a mucoaselor, buzelor, nu dispare la respirație cu oxigen % "; se observă paloarea generalizată și marmurarea pielii, transpirația lipicioasă Tensiunea arterială este redusă Comportament: letargie, somnolență, conștiență și reacții la durerea este suprimată; o scădere pronunțată a tonusului mușchilor scheletici; comă, convulsii MOD scăzută VC și DO scăzută cu mai mult de % RD egal cu Saturația de oxigen din sânge sub % (paO sub , kPa), acidoză mixtă decompensată*, pH mai mic de , , valoarea BE mai mare de , kPa), nivelul de bicarbonați (AB și SB) și baze tampon (BB) este redus * La copiii cu sindrom intestinal concomitent este posibilă vărsături, alcaloză ** Cu hipercapnia severă duce la deteriorare ' Bolile copilăriei Volumul a) respiratorii b) circulator, c) hemice, d) tesatura Există trei grade de insuficiență respiratorie, ale căror caracteristici clinice și de laborator sunt prezentate în tabel În insuficiența respiratorie de gradul I, afectarea pulmonară este compensată clinic prin hiperventilație, neexistând tulburări hemodinamice și respiratorii La gradul II, există semne clinice și de laborator de tulburare nu numai a respirației externe, ci și a hemodinamicii, mecanicii respiratorii, sunt subcompensate La gradul III, decompensarea atât a respirației externe, a hemodinamicii, cât și a mecanicii respiratorii este diagnosticată clinic și de laborator Pneumonie focală Pneumonia focală este cel mai frecvent tip de pneumonie, care apare cu unele diferențe la copiii mici și la preșcolari și școlari Tabloul clinic La copiii de vârstă preșcolară și școlară, clinica pneumoniei focale constă în plângeri "pulmonare" (respiratorii), simptome de intoxicație, semne de DN și modificări fizice locale Debutul bolii poate fi fie gradual, cu o dezvoltare lentă a simptomelor caracteristice la sfârșitul primei săptămâni - în a -a săptămână de boală, fie brusc, în care tabloul clinic face posibilă diagnosticarea pneumoniei deja în prima trei zile În prima variantă, chiar și pe fondul unei îmbunătățiri pe termen scurt a stării, la un copil cu ARVI apar sau cresc semne de intoxicație: febră, cefalee, deteriorarea stării de bine și a apetitului, letargie și scăderea interesului pentru mediu sau anxietate, tulburări de somn, blană limbii, tahicardie, grad inadecvat de febră Plângerile "pulmonare" sunt agravate pe fondul decolorării catarului tractului respirator, cu o creștere sau apariția unei tuse umedă, dificultăți de respirație și uneori durere în lateral Dificultățile de respirație pot apărea în timpul efortului, dar pot apărea și în repaus Dispneea zgomotoasă, expiratorie, este mai puțin frecventă pentru pneumonie O oarecare paloare a pielii este tipică cu colorarea normală a membranelor mucoase, uneori cianoză periorală, participarea mușchilor auxiliari la actul respirației: umflarea aripilor nasului și retragerea fosei supraclaviculare, spațiile intercostale (la copiii cu o reacție pleurală, dimpotrivă, spațiile intercostale sunt netezite, pliul cutanat de peste leziune este îngroșat) Capitolul Deasupra plămânilor se observă modificări fizice locale: scurtarea tonului de percuție peste leziuni, aici respirație slăbită sau grea (dar bronhofonie crescută, tremurări ale vocii), crepitare și sonore (consoane) rafale de barbotare fine constante Caracteristica pneumoniei este persistența simptomelor locale Într-un test de sânge clinic, pacienții găsesc leucocitoză, o schimbare a formulei leucocitelor spre stânga și o VSH crescută Examinarea cu raze X dezvăluie umbre focale într-unul dintre plămâni Odată cu debutul rapid al pneumoniei focale confluente, simptomele clinice caracteristice descrise mai sus (o combinație de plângeri "pulmonare", intoxicație, DN și modificări locale la nivelul plămânilor) sunt detectate chiar în primele ore ale bolii Tabloul clinic al pneumoniei focale la copiii mici este oarecum diferit Semnele DN, intoxicația vin în prim-plan, iar modificările fizice locale la nivelul plămânilor sunt depistate mai des mai târziu; procesul este uneori bilateral În perioada inițială a pneumoniei la copiii mici, se observă modificări catarrale: curge nasul, strănut, tuse uscată, temperatura corporală subfebrilă sau febrilă, o încălcare a stării generale (copiii sunt obraznici, somnul și apetitul lor se înrăutățesc) În ciuda tratamentului în curs, tusea se intensifică, starea generală a copiilor se înrăutățește, devin letargici, palid, greutatea corporală încetează să crească, uneori apar scaune instabile, regurgitații și vărsături Un astfel de debut gradual al bolii este observat la majoritatea copiilor La unii bebeluși, pneumonia începe în plină sănătate cu o creștere pronunțată a temperaturii corpului, o încălcare a stării generale, dificultăți de respirație, tuse La examinare, se atrage atenția asupra letargiei, adesea slăbiciune, hipotensiune musculară, dificultăți de respirație (raport respirație-puls de la : , la : , la o rată de : ) cu participarea mușchilor auxiliari la actul de respirație (tensiune a aripilor nasului, retragere a spațiului intercostal și a fosei jugulare, uneori scuturare ritmică a capului), paloare a pielii, cianoză periorală sau generalizată Cianoza perioral precoce (în primele - zile de boală) cu pneumonie are o origine reflexă Cianoza secundară este asociată cu o creștere a conținutului formei reducătoare de hemoglobină (la copiii cu anemie severă cu insuficiență respiratorie severă, este posibil să nu existe cianoză, deoarece hemoglobina este puțin redusă) Pe lângă dificultăți de respirație, pot fi observate aritmii respiratorii cu perioade scurte de apnee Frecvența respiratorie la un sugar trebuie determinată în repaus, de preferință în vis, aducând fonendoscopul la nas O examinare obiectivă dezvăluie în primul rând semne de balonare a plămânilor: o nuanță cutie a tonului de percuție, îngustarea granițelor relative ale tocității cardiace Geneza aerului crescut al plămânilor, pe de o parte, este reflex (tonus crescut al nervului vag), iar pe de altă parte Bolile copilăriei Volumul goy - este asociat cu o încălcare a permeabilității bronșice, precum și cu caracteristicile morfologice ale plămânilor, drept urmare o creștere a volumului lor (hiperpnee pe termen scurt) cu o slabă dezvoltare a țesutului elastic în plămâni duce la umflătură Scurtarea tonului de percuție pe zona afectată a plămânului în primele zile ale bolii nu este întotdeauna determinată Scurtarea în zonele gilului se datorează unei creșteri a ganglionilor limfatici bifurcați și apare la toți pacienții deja în primele zile ale bolii Auscultator la începutul pneumoniei, se aude respirație slăbită La jumătate dintre pacienți se aud bubuituri fine sonore și zgomote crepitante în primele zile de pneumonie, ulterior putând fi depistate la majoritatea copiilor Wheezing difuz (inclusiv barbotare mică), auscultat uniform pe majoritatea părților plămânilor - un semn de bronșită, bronșiolită Cu toate acestea, bronșiolita care durează mai mult de săptămână fără modificări semnificative (mai ales într-un spital) este adesea complicată de pneumonie N F Filatov a remarcat creșterea bronhofoniei ca fiind unul dintre semnele timpurii ale pneumoniei la copii Creșterea temperaturii corpului poate fi de diferite grade La - % dintre pacienți, temperatura corpului pe toată durata bolii este subfebrilă De regulă, temperatura ridicată a corpului cu un tratament adecvat și flora sensibilă la antibiotice durează câteva zile Pneumonia focală radiologică la copiii mici se caracterizează prin prezența balonării (spații intercostale largi, poziție scăzută a diafragmei, transparență crescută a câmpurilor pulmonare), extinderea rădăcinilor plămânilor și modelul pulmonar crescut (datorită infiltrației peribronșice) și țesut perivascular), umbre focale de formă neregulată cu contururi neclare situate mai des în secțiunile posterioare și mai rar în secțiunile anterioare Umbrele se îmbină adesea Segmentele II, sau IX, X sunt mai des lovite O umbră focală confluentă pe radiografie (Fig ) este considerată ca factor de risc pentru dezvoltarea formării abcesului curgere Cursul pneumoniei focale, de regulă, este benign, dependent de antibiotic, deoarece este cel mai adesea cauzat de pneumococ Vyzdbrovanie apare atât clinic, cât și radiografic după - săptămâni / Sub influența terapiei, starea generală a pacienților se îmbunătățește treptat: devin mai activi, apetitul lor se îmbunătățește, tusea devine mai puțin severă, productivă, dar de obicei nu există o separare a unei cantități mari de spută la copii la această vârstă Rezoluția cu raze X a procesului în plămâni nu merge întotdeauna mână în mână cu o îmbunătățire a stării generale Durata bolii depinde de etiologia pneumoniei și de reactivitatea organismului De exemplu, la copiii cu o glandă timus mărită, anemie, rahitism, anomalii exudativ-catarrale ale constituției, pneumonia durează mai mult Capitolul Orez Pneumonie pe partea dreaptă focal-confluentă Pneumonie segmentară Pneumoniile focale, care ocupă (după examenul cu raze X) un segment sau mai multe segmente, se numesc segmentare Sunt descrise trei variante ale cursului pneumoniei segmentare Evolutia clinica in prima varianta este benign Adesea nici măcar nu sunt diagnosticate, deoarece modificările focale durează doar câteva zile, iar pacienții nu au insuficiență respiratorie, intoxicație sau chiar tuse Diagnosticul se poate face prin radiografie Acesta este probabil edem pulmonar segmentar în infecțiile virale A doua variantă a cursului pneumoniei segmentare este aproape similară cu clinica pneumoniei lobare cu debut brusc, febră și o evoluție ciclică a bolii (vezi mai jos) Un semn de pneumonie segmentară poate fi durerea în abdomen, durerea în piept În a treia variantă, umbra segmentară nu se formează imediat, ci doar la sfârșitul primei - în a doua săptămână a bolii Tabloul clinic în aceste cazuri corespunde pe deplin cu cel descris mai sus cu pneumonia focală la preșcolari și școlari, dar, de regulă, doar respirația slăbită și grea, bronhofonie crescută în absența completă a respirației șuierătoare sunt observate auscultativ Datele de percuție pentru compactarea țesutului pulmonar nu sunt clare Leziuni pleurale frecvente (la jumatate dintre copii) si atelectazie Tendință ridicată la formarea de abcese, distrugere, curgere prelungită Bolile copilăriei Volumul Pneumonie croupoasă Termenul de "pneumonie croupoasă" este folosit doar în literatura medicală rusă și a fost introdus de Serghei Petrovici Botkin pentru a identifica pacienții cu pneumonie lobară severă cu respirație gemetă Un curs tipic de pneumonie croupoasă este observat la copiii de vârstă preșcolară și școlară, rar - la vârsta de - ani și, ca excepție - în primul an de viață În patogeneza pneumoniei lobare, un rol important revine reactivității alergice, care se dezvoltă într-un organism sensibilizat de pneumococi, predispus la reacții hiperergice Raritatea pneumoniei lobare în primul an de viață se explică prin lipsa de sensibilizare a copiilor de această vârstă la pneumococi La copiii cu pneumonie croupoasă, întregul lob nu este întotdeauna afectat, focarul inflamator putând fi determinat doar în câteva segmente Cel mai adesea pneumonia lobară la copii este localizată în lobul superior sau inferior al plămânului drept Tabloul clinic Boala începe fără o infecție virală respiratorie acută anterioară, cu o creștere bruscă a temperaturii la - ° C, dureri de cap, o încălcare bruscă a stării generale (până la delir, confuzie), apariția unei tuse cu spută "ruginită" , dureri în piept Perioada prodromală, dacă se întâmplă, durează câteva ore (slăbiciune generală, slăbiciune, dureri de membre, cefalee) Mulți pacienți la începutul bolii se plâng de dureri în regiunea iliacă dreaptă sau în apropierea buricului, ceea ce îl face pe medic să se gândească la apendicită, gastrită acută sau peritonită Un astfel de curs de pneumonie este tipic pentru localizarea sa în lobul inferior al plămânului drept și se datorează reflexului viscero-visceral Cu toate acestea, natura neobișnuită a dificultății de respirație, corespondența creșterii ritmului cardiac cu o creștere a temperaturii corpului, o anumită întârziere în respirație a unei jumătăți a pieptului, excursii libere ale abdomenului și absența unei rigidități clare a acestuia perete direcționează medicul pe calea cea bună Pacienții mai în vârstă se plâng de obicei de dureri în piept încă de la începutul bolii, adesea cu iradiere la spate, umăr, ipocondr, preferă să se întindă pe partea "bolnavă", trăgându-și picioarele îndoite spre piept La unii copii preșcolari la debutul bolii, febra, cefaleea, vărsăturile sunt însoțite de delir, înțepenirea gâtului, convulsii clonice, care seamănă cu simptomele clinice ale meningitei (forma "meningeală" a debutului pneumoniei lobare) Acest curs de pneumonie apare adesea atunci când este localizat în lobul superior al plămânului drept Se presupune că geneza acestei forme este asociată cu înfrângerea lui n vagi Când se examinează pacienții la începutul bolii, atrag atenția o oarecare letargie, paloarea pielii cu o roșeață a obrajilor Capitolul (de obicei numai pe partea laterală a leziunii), ochi strălucitori, buze uscate, vezicule de herpes pe buze și aripile nasului (de asemenea, pe partea laterală a leziunii), dificultăți de respirație cu participarea mușchilor auxiliari la actul de respirație (tensionarea aripilor nasului, retragerea inspiratorie a fosei de deasupra sternului) Pe partea pneumoniei incipiente (față de partea sănătoasă), fosa supraclaviculară pare mai adâncă, iar umărul este deplasat înainte și medial, ceea ce dă impresia unei scurtări a umărului În legătură cu implicarea timpurie în procesul patologic cu pneumonie circulară a ganglionilor limfatici, cu auscultofricție conform lui Syrnev, este posibil să se găsească devreme o expansiune a rădăcinii pulmonare pe partea corespunzătoare Examenul relevă, de asemenea, întârziere a unei jumătăți a toracelui în actul de respirație și mobilitate limitată a marginii inferioare a plămânului, slăbirea tremurului vocii, bronhofonie crescută, umflarea pielii și un sunet timpanic scurtat peste leziune În primele ore ale bolii, apare o respirație gemetă, o tuse scurtă și dureroasă cu o cantitate mică de spută vâscoasă, sticloasă Cu o respirație adâncă (la solicitarea medicului), copilul are dureri în lateral În cazul localizării procesului în lobul superior, se constată destul de devreme o îngustare a câmpului Kernig pe partea pneumoniei În viitor, temperatura corpului este menținută la un nivel ridicat, tusea se intensifică, dar devine mai puțin dureroasă și dureroasă, umedă (uneori sputa capătă o nuanță roșie-maronie - sputa "ruginită"), dificultăți de respirație crește, cianoză și umflare a buzelor și a feței apar Din a - -a zi a bolii, un examen fizic poate detecta deja respirația bronșică, o scurtare a tonului de percuție, șuierătură crepitantă instabilă, blândă Adesea, respirația șuierătoare se alătură puțin mai târziu Deși aproape toate cazurile de pneumonie croupoasă apar cu implicarea pleurei, nu toți pacienții pot auzi frecarea pleurală Peste un plămân sănătos și zone neafectate pe partea de pneumonie, tonul de percuție are un ton cutie Pneumonia croupoasă în perioada de vârf se caracterizează, de asemenea, prin leziuni extrapulmonare: cardiovasculare (tonuri înfundate ale inimii, o ușoară extindere a limitelor unei tocituri cardiace relative, suflu sistolic ușor, modificări ale ECG - o scădere a tensiunii, o creștere a înălțimii unde P și T, scurtarea și deplasarea intervalului S-T; scăderea tonusului vascular - hipotensiune arterială); sistemul nervos (insomnie, dureri de cap, modificări ale reflexelor tendinoase și ale pielii); ficat (creștere neascuțită și durere, iar într-un studiu de laborator - o încălcare a funcției de neutralizare); rinichi (albuminurie mică și uneori eritrociturie și cilindrurie, scăderea excreției de clor) O încălcare a compoziției de gaze a sângelui se dezvoltă în mod natural: o scădere a capacității de oxigen a sângelui, creșterea arterială a sângelui venos și, în cazuri severe, o scădere a conținutului de oxigen și o creștere a conținutului de dioxid de carbon în sânge arterial Un test clinic de sânge la pacienții cu pneumonie lobară se caracterizează prin leucocitoză semnificativă, neutrofilie cu o schimbare pronunțată Bolile copilăriei Volumul A Orez Pneumonie stângă a lobului inferior Și - o imagine în proiecție directă; B - imagine din partea stângă la stânga, VSH crescut În pneumonia severă la debutul bolii, poate exista poliglobulie compensatorie cu o creștere a numărului de eritrocite peste x / l O examinare cu raze X la pacienții cu pneumonie croupoasă evidențiază un focar de blackout, care ocupă întregul lob sau o parte a acestuia (Fig ) curgere Durata bolii la copii depinde de natura terapiei și de reactivitatea organismului În era pre-antibiotică, temperatura ridicată a corpului a scăzut fie critic, fie litic în a -a, - -a zile de boală Când este tratat cu antibiotice, acest model nu este observat: o scădere a temperaturii corpului poate apărea la o dată mai devreme Starea pacientului se îmbunătățește treptat, tusea devine mai umedă, dar tusea tipică a adultului cu spută ruginită este rară la copii (în principal la copiii mai mari) Ralurile crepitatoare, care au fost auzite la începutul bolii (crepitatio indux), dispar și apoi reapar în momentul rezolvării pneumoniei (crepitatio redux) Pneumonia croupoasă poate evolua atipic cu simptome clinice principale vag exprimate (pneumonie centrală, pneumonie avortivă, pneumonie rătăcitoare) sau cu localizare bilaterală a procesului În ultimii ani, datorită tratamentului antibiotic precoce, tabloul clasic al pneumoniei lobare este rar întâlnit atât la copii, cât și la adulți Cel mai adesea, pacienții cu pneumonie croupoasă au unul sau mai multe simptome clasice ale bolii, sunt afectate mai multe sau chiar un segment Capitolul Complicațiile pneumoniei lobare, adesea întâlnite la adulți (pleurezie masivă, carnificare, abces pulmonar, pericardită și miocardită, peritonită, meningită, osteomielita), se dezvoltă rar la copii Prognoza Cu un tratament precoce, prognosticul pentru pneumonia croupoasă este favorabil Pneumonie interstițială În , R Lenk a evidențiat pneumoniile din grupul pneumoniilor acute, care se caracterizează radiologic prin următoarele trăsături O modificare a modelului pulmonar sub forma unui fusiform emanat dintr-o rădăcină expandată, constând din dungi aspre sau ușor conturate, care se bazează pe infiltrarea peribronșică și, eventual, pe umplerea bronhiilor cu exudat Model de plasă pulmonară în zona afectată cu celularitate diferită Pe fondul acestor două tipuri de modificări, odată cu dezvoltarea focarelor de atelectazie, apare mici spotting Umbre larg răspândite, stringente, bine definite, cu semne de constricție bronșică (zone de atelectazie) Autorul a numit aceste pneumonii interstițiale după patologul K Rokitansky, care le-a descris în La copii, conform lui V K Tatochenko, pneumoniile interstițiale sunt rare, reprezentând % din numărul total de pacienți cu pneumonie acută Etiologie Etiologia este diferită Acestea sunt cauzate de viruși, pneumochisturi, chlamydia, micoplasme, ciuperci patogene, iar agentul patogen izolat de la pacient nu poate fi identificat în prezent (de exemplu, pneumonia interstițială cu celule gigantice) Patogeneza O examinare histologică amănunțită a plămânilor pacienților care au murit din cauza pneumoniei interstițiale a relevat că, în cele mai multe cazuri, zonele plămânilor luate pe radiografie pentru îngroșarea țesutului interstițial constau din alveole prăbușite, adică microatelectaze La pacienții cu pneumonie interstițială (din motive neclarificate încă), se observă următoarea stadializare a afectarii pulmonare: - spasm generalizat al arteriolelor, - sindrom trombohemoragic local, - deficiență de surfactant și colaps al alveolelor, ducând la dezvoltarea microatelectazie pulmonară Corectitudinea acestei poziții este confirmată indirect Bolile copilăriei Volumul Este stabilit de faptul că la pacienții cu neurotoxicoză cu modificări ale radiografiei corespunzătoare celor interstițiale, terapia intensivă care vizează îmbunătățirea proprietăților reologice ale sângelui, detoxifierea și ameliorarea spasmului arteriolelor, duce, împreună cu o îmbunătățire a stării pacienților , la dinamica datelor radiologice - o apariție foarte rapidă a umbrelor focale mici • ( În pneumocystis și pneumonie cu chlamydia, deteriorarea țesutului interstițial se datorează particularităților proprietăților biologice ale agentului patogen și reactivității pacientului În cazul pneumoniei virale repetate, leziunea predominantă a țesutului interstițial se explică prin prezența unei componente celulare pronunțate a răspunsului imun Probabil, reacțiile imunopatologice de tip autoalergic joacă un rol semnificativ în dezvoltarea pneumoniei interstițiale subacute și cronice Tabloul clinic Manifestările clinice ale pneumoniei interstițiale ne permit să distingem două tipuri de curs Tip manifest, acut Apare la copiii de vârstă fragedă și preșcolară cu simptome de diateză alergică Boala debutează sever, cu simptome de neurotoxicoză și insuficiență respiratorie (dispnee severă cu o frecvență respiratorie de până la - pe minut, cianoză a triunghiului nazolabial, cianoză a unghiilor și cu anxietate - cianoză generalizată, tensiune de aripile nasului, retragerea spațiilor intercostale), febră, ulterior cu adaos de o tuse frecventă și dureroasă Fenomenele catarale din plămâni sunt indistincte: se aud râs unice, instabile, uscate, rareori creptate și numai cu adăugarea unei infecții bacteriene - râuri umede Cu percuție, timpanită, poziție scăzută a marginilor plămânilor, îngustarea limitelor de tulburare cardiacă relativă, extinderea rădăcinilor plămânilor (de obicei unilaterale) răspund Scurtarea tonului de percuție este necaracteristică Pneumonia gripală hemoragică este cea mai severă, cu febră, neurotoxicoză severă și insuficiență respiratorie, spută sângeroasă, uneori spumoasă și colaps La examinarea plămânilor, se găsesc adesea o abundență de râuri umede și uscate, crepitus Se crede că sindromul hemoragic este cauzat de coagularea intravasculară Caracterizat prin dezvoltarea insuficienței acute și subacute a inimii drepte, mărire moderată a ficatului, microhematurie La analiza compoziției de gaze a sângelui, se evidențiază o hipoxemie ascuțită și hipercapnie - o manifestare a blocării membranelor alveolare (pneumonoză), hipertensiune pulmonară și șunturi arteriovenoase în plămâni Asimptomatic, de tip subacut Văzut mai des la copiii de vârstă școlară După ce suferă de infecții respiratorii acute, copilul rămâne letargic, obosit, apetit redus, temperatură corporală subfebrilă, Capitolul plângeri de dureri de cap, slăbiciune, tuse Datele fizice la astfel de pacienți sunt limitate: semne de intoxicație moderat pronunțate, dificultăți de respirație cu efort redus, tonus pulmonar oarecum descărcat, uneori expansiune a rădăcinii pulmonare, râuri unice uscate Cu toate acestea, radiografia toracică are dovezi puternice de pneumonie interstițială Pneumonia interstițială la copiii imunocompromiși se caracterizează printr-o tetradă de simptome: dificultăți de respirație, hipoxemie, infiltrație interstițială difuză, tuse De regulă, aceste pneumonii sunt cauzate de pneumocystis, mycoplasma pneumoniae, chlamydia, virusuri persistente curgere Evoluția pneumoniei interstițiale acute este severă Uneori, la apogeul intoxicației, copiii mor din cauza encefalitei virale specifice și a leziunilor organelor interne de către virus Chiar și cu o evoluție favorabilă a bolii, modificările radiologice ale plămânilor durează mult timp - - săptămâni sau mai mult Rezultatul pneumoniei interstițiale poate fi o regresie completă sau formarea pneumosclerozei Principalele caracteristici ale pneumoniei cauzate de diferiți agenți patogeni Pneumonie pneumococică La copiii mai mari de an, aceste pneumonii reprezintă aproximativ % din toate pneumoniile acute Cei mai frecventi agenți patogeni sunt tipurile , , , , , în timp ce la adulți - tipurile - și de pneumococ Sezonalitate - iarnă și primăvară devreme În răspândirea infecției, purtătorii de pneumococ ( - % dintre copiii de - ani) sunt mai importanți decât copiii bolnavi Pneumonia pneumococică apare de obicei ca o infecție sporadică la purtători, dar poate fi frecventă și în școli și grădinițe Forma (tipul) de pneumonie este adesea lobară (de croazieră), focală sau focal-confluentă Frecvența bacteriemiei la apogeul bolii este de - % Triada clinică clasică a simptomelor pneumoniei pneumococice (febră acută cu frisoane, dureri de flanc, tuse) apare la copiii mai mari Caracteristici pentru copii sunt: debutul cel mai acut, sindromul dureros (in lateral si abdomen!), scurtarea tonului de percutie peste leziune si respiratia alterata in absenta respiratiei suieratoare O clinică tipică a pneumoniei pneumococice - pneumonia croupoasă - este descrisă mai sus La copiii din primii ani de viață, pneumonia pneumococică începe de obicei treptat cu infecții respiratorii acute, decurgând ca focalizare Sindromul obstructiv nu este tipic Apariția modificărilor focale pe radiografie precede de obicei dezvoltarea simptomelor fizice locale Modificările locale la examinare sunt persistente și clar definite chiar și cu rezolvarea pneumoniei Bolile copilăriei Volumul În analiza sângelui periferic, este caracteristică o leucocitoză pronunțată cu neutrofilie și o deplasare la stânga O trăsătură caracteristică este sensibilitatea la terapia cu antibiotice (penicilină!) Prescrierea timpurie a antibioticelor "șterge" trăsăturile clinice caracteristice ale cursului infecției pneumococice Complicații tipice: pleurezie sero-fibrinoasă, otită, mai rar meningită Prognosticul este favorabil, deși - % dezvoltă complicații purulente pulmonare ( pneumonie streptococică Apare mai des ca urmare a activării autoinfecției (streptococi P-hemolitici, piogeni, viridescenți), deși se poate dezvolta din cauza infecției exogene Înfrângerea organelor respiratorii iiri infecție streptococică poate fi și sub formă de traheită, necrotică (cu formare de ulcere) bronșită, pneumonie focală sau focal-confluentă Caracterizat prin implicarea precoce în procesul vaselor limfatice, limfadenită regională (bronhopulmonară), tendință la un curs prelungit, complicații purulente, empiem pleural, bule, abcese pulmonare, otită medie, limfadenită, leziuni metastatice ale oaselor (osteomielita), articulații, rinichi Frecvența bacteriemiei la apogeul bolii nu depășește % Din punct de vedere clinic, pneumonia decurge ca focală și poate începe atât brusc, violent (mai des), cât și treptat De obicei, pneumonia streptococică se caracterizează prin intoxicație severă cu frisoane, febră, modificări focale distincte ale plămânilor, bubuituri fine și tuse Adesea însă, modificările fizice sunt minime, iar diagnosticul se pune doar radiografic Prognosticul depinde de natura curentului Dacă există focare metastatice, septice, atunci rata mortalității ajunge la % De obicei, recuperarea completă are loc lent, după , - luni și mai târziu, ca urmare a cursurilor repetate de antibiotice Pneumonie stafilococică Aceasta pneumonie poate fi primara si secundara (metastatica, datorita septicopiemiei) Se dezvoltă în principal la copiii din primul an de viață ( % dintre pacienții cu pneumonie stafilococică sunt sugari) sau la pacienții imunocompromiși (tumori maligne, numirea de citostatice etc ) Formele severe de pneumonie distructivă stafilococică sunt întotdeauna rezultatul infecției exogene cu tulpini de stafilococ spitalicesc având un tip plasmidic de rezistență la antibiotice La copiii din primele luni de viață, dezvoltarea distrugerii stafilococice a plămânilor este adesea precedată de mici infecții stafilococice (piodermie, conjunctivită, otita medie etc ), care sunt considerate factori sensibilizanți Cu toate acestea, este o infecție încrucișată sau suprainfecție care duce la pneumonie distructivă Formele severe de pneumonie stafilococică sunt cauzate de Staphylococcus aureus, care are enzime precum hemolizina, leucocidina, dermatonecrotoxina, -lactamaza (o enzimă care distruge penicilina), precum și superantigenele care activează o abundență de limfocite T Capitolul Din punct de vedere clinic, pneumonia stafilococică se caracterizează prin faptul că la un copil cu leziuni stafilococice ale pielii sau buricului (sau un focar de infecție purulentă la un membru al familiei, în special un lucrător medical, care este un factor de risc!), refuzul de a mânca, regurgitare, vărsături sau anorexie, letargie, somnolență), mărirea ficatului și splinei, tulburări gastro-intestinale (pe lângă cele menționate - diaree), insuficiență respiratorie, anemizare severă, tuse umedă Infecția stafilococică este fie un proces focal masiv unilateral, fie bilateral, dar cu o predominanță clară a focarelor pe o parte (de obicei pe dreapta) Boala progresează rapid și se dezvoltă în mod natural diverse complicații purulente pulmonare și extrapulmonare: bule, abcese, piotorax, piopneumotorax și șoc septic La analiza sângelui la pacienții cu pneumonie stafilococică, anemie, leucocitoză mare (mai mult de x / l), neutrofilie și VSH crescut sunt aproape întotdeauna detectate Bacteremia apare în - % din cazuri Prognosticul pentru infecția pulmonară cu stafilococ este foarte grav Mortalitatea în formele primare este de - %, iar în formele secundare - - % Pneumonie cauzată de bagheta Afanasiev-Pfeiffer (Naeto-philus influenzae tip b) În ultimii ani, aceste pneumonii au fost diagnosticate mai frecvent în Rusia În cazuri tipice, este o infecție a copiilor mici la care H influenzae poate provoca rinofaringită, otită medie, laringotraheită progresivă, epiglotita, pneumonie, meningită Unii autori consideră că - % dintre otita medie și meningita la copiii sub ani sunt cauzate de H influenzae Adevărat, mulți nu sunt de acord cu acest lucru, deoarece până la jumătate dintre copiii mici sănătoși sunt purtători ai acestui microb în nazofaringe Pneumonia începe de obicei treptat, simptomele clinice care fac posibilă diagnosticarea bolii sunt destul de clare, deoarece procesul se desfășoară de obicei ca pneumonie focală sau lobară (adesea bilaterală), sunt posibile distrugerea septurilor interalveolare și proliferarea fibroplastică Tuse - aproape întotdeauna, dar mai des fără spută Febra este adesea mare De regulă, copilul are fie otita medie, fie epiglotita (dispnee inspiratorie, șuierat laringian), laringotraheită Empiemul, pericardita, meningita, sepsisul și alte complicații apar numai la copiii slăbiți din primul an de viață Bacteremia este rară În analiza leucocitozei sanguine este moderată, limfopenia VSH a crescut doar la jumătate dintre pacienți Boala progresează în câteva săptămâni Prognosticul pentru formele necomplicate este favorabil La școlari, este mai frecventă ca infecție nosocomială, în special cu bronșita obstructivă Pneumonie Klebsiella Cauzat de bacilul gram negativ capsular coliform Friedlander Acest bacil la % dintre oamenii sănătoși este o floră saprofită a tractului respirator și a intestinelor Provoacă un proces infecțios la persoanele cu defecte ale imunității, slăbite Bolile copilăriei Volumul orice boală gravă (tuberculoză, leucemie etc ), nou-născuți, copii cu bronșiectazie Pneumonia Klebsiella apare adesea ca o infecție nosocomială transmisă prin instrumente Cu focarele acestei infecții în maternități, enterite, toxicoză care se dezvoltă în a - -a zi a bolii, meningită de scurtă durată, infecție urinară, pneumonie, sepsis (cu icter, sindrom hemoragic, necroză, mărire severă a ficatului) tipic În consecință, dacă pneumonia Klebsiella se dezvoltă la nou-născuți sau copiii din primele luni de viață, atunci poate fi precedată de diaree și vărsături Clinic, pneumonia Klebsiella se caracterizează prin intoxicație, debut acut, dezvoltare lentă a compactării țesutului pulmonar (pneumonie târâtoare - pneumonia migrans) cu o cantitate mică de respirație șuierătoare, care este asociată cu exudarea abundentă de mucus care înfunda literalmente alveolele și bronhiile mici Scurtarea tonului de percuție este exprimată clar În plămâni se dezvoltă modificări necrotice și hemoragice extinse Din punct de vedere radiologic, este tipic un infiltrat lobar cu margini proeminente ale cavității Lobul superior din dreapta este mai frecvent afectat Există abcese, piotorax Puteți percepe un miros deosebit care emană de la pacient Se notează febră, semne pronunțate de intoxicație Adesea tractul urinar se infectează, se formează alte focare metastatice Se poate dezvolta sepsis Letalitate - - % Pneumonie cauzată de un bacil de puroi albastru-verde Aceasta este o infecție tipică a spitalului Pseudomonas aeruginosa pătrunde în organism cu defecte ale barierelor tisulare (arsuri, înțepături, cateterism etc ), și intră adesea în plămâni prin aparate respiratorii infectate P aeruginosa provoacă pneumonie la pacienții cu fibroză chistică, malformații pulmonare și defecte imune cauzate, în special, de medicamente Pneumonia apare cu modificări necrotice la nivelul bronhiilor, plămânilor, simptome pronunțate de intoxicație (letargie, scăderea tonusului și reflexelor musculare, comă, convulsii etc ) și DN, cu o cantitate mare de spută verzuie mucopurulentă sau purulentă, cu tendință de a forma multe focare mici de distrugere , adesea pe fondul temperaturii corporale normale sau subfebrile, cu tendință la leucopenie, dar o schimbare pronunțată de înjunghiere, VSH normală Prognosticul este grav, deoarece pneumonia este adesea o manifestare a sepsisului Pneumonie cu micoplasmă Această pneumonie este cauzată de Mycoplasma pneumoniae Diverși autori îl consideră agentul cauzal a - % din pneumonia acută la copii Apare la copiii de orice vârstă, dar școlarii sunt mai des bolnavi Perioada de incubație este de - săptămâni Începe mai des treptat cu fenomene catarale moderate și o creștere a temperaturii corpului până la un număr mare în a - -a zi de boală Un simptom tipic este o tuse frecventă, debilitantă, de lungă durată (cel puțin - săptămâni), cu o cantitate mică de Capitolul mucus Intoxicația severă și insuficiența respiratorie sunt necaracteristice Pe radiografie în perioada acută domină umbrele focale sau focale Pneumonia are tendința la un curs prelungit, implicarea în procesul de țesut interstițial, urmată de dezvoltarea pneumosclerozei Starea tipică subfebrilă prelungită la sfârșitul febrei Nu există modificări caracteristice în testele de sânge periferic, dar leucocitoza este adesea absentă, există limfocitoză, VSH crescut Cursul pneumoniei este prelungit Prognosticul este favorabil Pneumonie cu ornitoză Este cauzată de Chlamydia psittaci, patogenă pentru păsări, care sunt surse de infecție (papagali, porumbei, pescăruși, rațe, găini etc ) Calea distribuției sale la copii nu este clară În Sankt Petersburg, aproximativ % din pneumonia acută la adulți au etiologie de ornitoză (A P Kazantsev) Perioada de incubație este în medie de zile Boala începe cu febră (la majoritatea pacienților, temperatura corpului este peste ° C), slăbiciune, pierderea poftei de mâncare, amigdalita, fotofobie, dureri de cap severe, dureri musculare Se notează bradicardie, zgomote cardiace înfundate, hipotensiune arterială După - zile, apar semne de afectare a organelor respiratorii: la început, o tuse uscată, apoi umedă, dificultăți de respirație și uneori durere în lateral Datele fizice sunt distincte: scurtarea locală a tonului de percuție, rale fine de barbotare Adesea, sunt detectate modificări pleurale - zgomot de frecare pleurală Nu există tendință a pneumoniei la supurație, abcese Tabloul clinic al bolii seamănă cu gripa, dar fără semne de afectare a tractului respirator superior (rinită, faringită, laringită și traheită) Cursul bolii este de obicei lung: febra durează până la săptămâni, pot apărea valuri repetate, modificările pneumonice trec și ele încet, astenia durează până la - luni Un test clinic de sânge relevă o VSH crescută, mai des leucopenie, limfocitoză Prognosticul este favorabil Pneumonie cu chlamydia Chlamydia pneumoniae este o tulpină de chlamydia care diferă de alte tulpini ale acestei specii Sursa de infecție este o persoană bolnavă sau un purtător Elevii sunt bolnavi Dintre adulți (în SUA), % dintre oameni au anticorpi anti-Chlamydia în serul de sânge, dar aceștia nu au fost găsiți la copiii sub ani Caracterizat clinic prin faringită severă, voce răgușită, febră, tuse productivă, ganglioni limfatici cervicali măriți Până la sfârșitul săptămânii, pot apărea respirații șuierătoare în plămâni și o scurtare a tonului de percuție, iar radiologic - modificări interstițiale, focare de infiltrație Starea generală este de obicei moderată În analiza sângelui periferic, o creștere a VSH, un număr normal de leucocite Prognosticul este favorabil, în special cu numirea precoce a eritromicinei sau a macrolidelor de nouă generație (azitromicină, claritromicină, roxitromicină) La elevii mai mari, doxiciclina poate fi prescrisă Bronșita cauzată de acest agent patogen se caracterizează prin bronhospasm și aproximativ Bolile copilăriei Volumul la o treime dintre pacienți, în absența tratamentului etiotrop, duce la bronșită obstructivă recurentă Chlamydia la nou-născuți Agentul cauzal Chlamydia trachomatis se transmite la adulți prin contact sexual Copilul se infectează atunci când trece prin canalul de naștere infectat al mamei Conjunctivita este tipica, dezvoltandu-se la sfarsitul saptamanii - inceputul celei de-a -a de viata (la - % dintre cei infectati) si/sau pneumonia ( - % dintre cei infectati), depistata intre saptamana a -a si a -a dupa nastere Pneumonia se caracterizează printr-o tuse persistentă, dar temperatura corpului normală, absența intoxicației și eozinofilie în sânge Modificările infiltrative ale radiografiei sunt de obicei extinse În absența infecției încrucișate și a administrării precoce a macrolidelor moderne, prognosticul este bun Fără tratament specific, pneumonia durează adesea mult timp și reapare Pneumonie cu legionella Legionella pneumophilia este un bacil gram negativ transmis prin aerosoli Adesea se cuibărește în aparate de aer condiționat, aerosoli etc Perioada de incubație pentru o infecție respiratorie fără pneumonie este de la la de ore, iar pentru pneumonie se poate prelungi până la zile În străinătate, în studii separate, s-a constatat că - % din toți copiii cu pneumonie acută au avut etiologie de legionella Transmiterea agentului patogen de la persoană la persoană nu a fost stabilită Pneumonia se caracterizează prin febră mare ( - °C), frisoane, tulburări neurologice în dezvoltare precoce (dureri de cap, prostrație sau delir, mialgii etc ), tuse uscată, DN, dar constatări fizice minim pronunțate indicând pneumonie la examinare, deși X -razele găsesc modificări infiltrative masive Testele de sânge periferic arată leucocitoză moderată, limfopenie, iar studiile biochimice arată hiponatremie tipică Fenomenele catarale ale nazofaringelui sunt rare, dar limfadenita este frecventă Posibilă bradicardie, hematurie O evoluție severă se numește boala legionarilor Au fost descrise forme clinice cu evoluție autolimitată asemănătoare gripei și leziuni respiratorii minime fără pneumonie (febra Pontiac) Pneumonie virală Aceste pneumonii se prezintă clinic sub formă de segmente, interstițiale sau focale Pot fi precoce (primele - zile de boală) și târziu Pneumonia precoce, de regulă, este edem segmentar viral, datele fizice sunt rare în ele Problema existenței pneumoniei pur virale (fără stratificarea florei bacteriene) nu a fost încă rezolvată definitiv Se crede că au un curs prelungit Pneumonie cu Pneumocystis Cauzată de Pneumocystae carinii, o ciupercă strâns legată de ciupercile de drojdie Infecția cu această ciupercă a persoanelor sănătoase cu Capitolul Boli ale aparatului respirator reactivitatea imunologică normală nu provoacă o boală pronunțată clinic Pediatrii americani au arătat că până la vârsta de ani, % dintre copii sunt infectați cu Pneumocystae carinii La prematurii cu boli severe, precum și la pacienții de orice vârstă care primesc corticosteroizi, citostatice, care au o stare de imunodeficiență, pneumocistoza provoacă pneumonie severă cu exudat alveolar abundent și infiltrație severă a celulelor plasmatice, limfocitelor, histiocitelor țesutului pulmonar interstițial Aceasta duce la insuficiență respiratorie de gradul II-III Dificultățile severe ale respirației, tuse paroxistică dureroasă cu scurgere spumoasă din gură sunt tipice, cu microscopie a cărei pneumochisturi sunt găsite Cu toate acestea, nu există toxicitate Temperatura corpului este normală, datele fizice sunt rare: sunt puține șuierătoare, tonul de percuție este scurtat doar în regiunile interscapulare Pe radiografia plămânilor se observă umbre focale confluente abundente în ambele câmpuri pulmonare ("plămâni de bumbac"), modificări interstițiale Un test clinic de sânge relevă anemie, leucocitoză neutrofilă, eozinofilie, VSH crescut Pneumonia cu Pneumocystis este o manifestare tipică a SIDA și, prin urmare, toți pacienții cu aceasta sunt supuși unei examinări adecvate La copiii mai mari, atât cu imunodeficiențe ereditare și dobândite, în special cu infecția cu HIV, pneumonia pneumocystis se caracterizează prin intoxicație ușoară, insuficiență respiratorie moderată, tendință la un curs prelungit, umbre focale confluente într-o zonă limitată a plămânului împotriva fundalul modelului pulmonar crescut Complicațiile pneumoniei 'Șoc infecțios-toxic Conform conceptelor moderne, șocul este o scădere acută progresivă a perfuziei tisulare cu aport insuficient de oxigen și tulburări metabolice ale diferitelor organe Endotoxinele bacteriilor gram-negative (lipopolizaharida A), exotoxinele provoacă eliberarea excesivă de interleukine și , factor de necrozare tumorală, lezează endoteliul vascular, activează glicoliza, provocând acidoză lactat (primul semn precoce al șocului toxic!), activează receptorii de adeziune asupra endoteliului (E-selectine), leucocite și trombocite și mai departe sistemul de procoagulante și complement Activarea neutrofilelor și a trombocitelor duce la scăderea "fluidității" sângelui, stimularea coagulării intravasculare diseminate Astfel, legătura inițială a șocului infecțios este deteriorarea microvasculaturii În plus, datorită activării sistemului simpatoadrenal, a glandei tiroide și a stratului cortical al glandelor suprarenale, are loc centralizarea fluxului sanguin - contrareglare hiperdinamică Există etape ale șocului infecțios-toxic: Bolile copilăriei Volumul Etapa - hiperdinamică ("șoc cald", "hipotensiune arterială caldă"), caracterizată prin: o scădere a diferenței arteriovenoase a conținutului de oxigen (o consecință a scăderii capacității țesuturilor de a utiliza oxigenul, centralizarea circulației sanguine, șuntare) ; o creștere a presiunii pulsului cu o ușoară scădere a presiunii diastolice (cu valori sistolice normale și chiar ușor crescute), tahicardie, acidoză lactică metabolică, dificultăți de respirație, hipertermie pronunțată, anxietate emoțională și motorie a pacientului (deși este posibilă și depresia periodică) ) Etapa - tranzitorie ("hipotensiunea rece") se caracterizează prin: o paloare ascuțită a pielii cu marmorare, cianoză a mucoaselor, acrocianoză; un puls de umplere slabă, o scădere a tensiunii arteriale (tensiunea sistolica nu este mai mică de % din normă), presiunea pulsului scăzută; creșterea dificultății respiratorii și a tahicardiei; apariția DIC sub sau compensată, oligurie; letargie, letargie a pacientului, o scădere a temperaturii părților periferice ale corpului ("cochilie") Etapa - insuficiență multiplă de organ, caracterizată printr-o tranziție la șoc ireversibil: comă, presiune diastolică brusc redusă (sau nedetectată), puls - firid, tensiune arterială sub % din normă, tahicardie depășește % din normă, "șoc pulmonar", diverse tipuri de respirație patologică, CID decompensat cu apariția sângerării, ectimie, anurie, insuficiență renală și hepatică, scădere a volumului sângelui circulant cu edem tisular, reacția la medicamente poate fi pervertită Urmează etapa agonală Toxicoza este o reacție severă a corpului copilului la o infecție, adesea mixtă, viral-bacteriană Potrivit lui E K Tsybulkin, toxicoza este o combinație de șoc infecțios-toxic și leziuni cerebrale, care se datorează tropismului virusurilor în regiunea hipotalamică, adică centrelor de inervație autonomă Tulburările hipotalamice determină hipersimpaticotonie, susțin centralizarea circulației sanguine, tipică șocului Procesul se desfășoară în etape: Stadiul I - tulburări predominant intracapilare (spasm ale vaselor periferice și tulburări ale reologiei sângelui); Stadiul II - tulburări predominant extracapilare (permeabilitate crescută a peretelui vascular, edem interstițial, coagulare intravasculară diseminată sau diseminată), Stadiul III - afectarea predominantă a membranelor celulare din cauza deficienței energetice și transportului membranar afectat; umflarea și moartea celulelor În prezent, se crede că superantigenele, în special stafilococul, care activează un număr anormal de mare de limfocite T helper, pot juca un rol decisiv în dezvoltarea șocului toxic, septic Capitolul , Boli respiratorii Aceste celule ale sistemului imunitar secretă interleukina- , a cărei concentrație mare provoacă efectul patologic Există grade de severitate a toxicozei la copii (Tabelul ) Sindromul de detresă respiratorie a adultului - SDRA (edem pulmonar necardiogen, plămân de șoc, sindrom pulmonar dens) se caracterizează prin hipoxemie refractară, test hiperoxic neamovibil, semne radiologice de edem pulmonar interstițial și alveolar (extinderea modelului vascular al plămânilor cu edem al pleurei interlobare, scăderea pneumotizării și umbre focale - "plămâni pufoși", edem segmentar și lobar, "bronhogramă aeriană") Din punct de vedere clinic, se caracterizează prin: paloarea pielii cu un model de marmură, nuanță gri sau pământoasă, cianoză larg răspândită, dispnee severă cu respirație superficială, gemete, mârâit, participarea mușchilor auxiliari la actul respirației, tahicardie, ficatul mărit , tulburări neurologice (precom, comă, sindrom convulsiv), insuficiență circulatorie periferică, sindrom hemoragic (hemoragii cutanate, hemoragii gastrointestinale), insuficiență multiplă de organe cu oligurie sau anurie Presiunea arterială la unii copii este crescută, la alții este redusă Febra și hipotermia apar cu o frecvență aproximativ egală Insuficiența respiratorie la majoritatea pacienților este considerată gradul III, mai rar gradul II Morfopatogeneza SDRA se bazează pe: - activarea celulelor endoteliale ale microvaselor pulmonare cu o creștere a capacității lor de adeziv și o creștere a permeabilității pereților microvaselor pulmonare sub influența unei "furtuni" de citokine; - o creștere a expresiei potențialului trombogen al endoteliocitelor peretelui vascular al microvaselor pulmonare, determinând microtromboză, răspândită în întregul parenchim pulmonar; - aderența neutrofilelor activate la endoteliocitele pulmonare activate ca moment de inițiere al inflamației acute, în interstițiu și țesutul bronhoalveolar cu dezvoltarea edemului pulmonar, scăderea capacității pulmonare reziduale funcționale și distensibilitatea statică a țesutului pulmonar În acest caz, structura unităților respiratorii terminale este distrusă, surfactantul este inactivat, iar hipoxemia apare din cauza tulburărilor restrictive ale respirației externe După cum se poate vedea din definiție, SDRA poate fi rezultatul oricărui șoc, precum și al aspirației conținutului gastric, sepsis, inhalare de substanțe toxice, arsuri, cetoacidoză diabetică etc Conform observațiilor lui R A Darzhaniya și A N Uzunova ( ), SDRA a fost observată la % din de copii mici internați în secția de terapie intensivă cu diagnostic de pneumonie Tabelul Caracteristicile clinice și de laborator ale gradelor de toxicoză la copii (Papayan A V și Tsybulkin E K , ) Gradul de afectare Simptome clinice Sistemul nervos Colorarea pielii și a mucoaselor Puls TA Temperatura corpului Diureza cos Hematocrit Compensat modificări ale tonusului vascular (spasmul precapilarelor) și creșterea permeabilității peretelui vascular; tulburărilor vasculare li se alătură tulburările reologice cu agregare intravasculară a eritrocitelor Faza iritativă sau somnolență Normală sau hiperemie, mai rar paloare cu cianoză a patului unghial Tahicardie normală sau moderată până la bpm Creștetă din cauza sistolice Diastolic este normal sau ușor crescut la - , ° C Raportul dintre temperatura pielii și rectală este normal Oliguria pH-ul este normal, BE nu este mai mic de mmol/l Creștet Subcompensat consum de factori de coagulare, trombi lamelari, edem interstițial Sopor, comă mezencefală Paloare cu model "marmură" Cianoza membranelor mucoase și a patului unghial Tahicardie până la bpm Creștere din cauza diastolice până la °C Diferenta crescuta intre temperatura pielii si cea rectala Oligoanurie, posibila hematurie Acidoza lactica necompensata, pH mai mic de , , BE pana la mmol/l Creste Decompensat pareza vaselor periferice, o creștere bruscă a permeabilității peretelui vascular, tromboza microcirculației, depunerea patologică a sângelui, membranoliză, edem celular Comă (tulpina, terminală) Cenușiu-cianotică, "marmorare", un simptom de "pată albă" pentru mai mult de secunde, atunci când apăsați un deget pe piele - o gaură Extremități păstoase reci, poate exista o erupție hemoragică, ipostaze pe suprafețele subiacente ale corpului Tahicardie până la bpm sau bradicardie Hipotensiune mai tipică Peste ° C sau hipotermie >> Anurie persistentă Acidoză metabolică sau mixtă necompensată, pH , - , , BE mai mult de mmol/l Scăzut din cauza anemiei Bolile copiilor Volumul Capitolul Boli ale aparatului respirator Tulburări cardiovasculare Pneumoniile sunt uneori denumite sindrom cardiorespirator Ele se datorează: ) hipersimpaticotonie și, prin urmare, spasm al sfincterelor precapilare ale arteriolelor circulației pulmonare și șunt arteriovenular; hipoxie de difuzie a șuntului, rezistență periferică vasculară mare în plămâni; ) insuficiența energetică-dinamică a inimii pe fondul hipoxiei, toxicozei și tulburărilor metabolice; ) modificări ale rezistenței vasculare periferice (creștete sau scăzute); ) modificări ale hemoreologiei și ale volumului sângelui circulant și ale componentelor acestuia, care depinde în mare măsură de insuficiența capilarotrofică La unii pacienți pot domina anumite tulburări și, prin urmare, M B Kogan a propus următoarea grupare a tulburărilor cardiovasculare în pneumonia acută la copii A După natura leziunilor miocardice: distrofie miocardică, miocardită B Conform sindromului patogenetic principal: I Predominant insuficienta cardiaca Încălcarea funcției contractile a miocardului II În principal insuficiență vasculară: ) modificarea rezistenței vasculare periferice (creștere sau scădere); ) modificarea valorii afluxului venos către inimă (creștere sau scădere); ) alterarea hemodinamicii circulației pulmonare (hipertensiune arterială pulmonară, congestie venoasă, sindrom de hipovolemie); ) disfuncție a părții capilare a sistemului vascular (sindrom de insuficiență capilarotrofică conform V I Kaznacheev și A A Dzizinsky) III Insuficiență cardiovasculară B După gravitatea tulburărilor cardiovasculare: uşoare, moderate şi severe , Gradul ușor (I) de încălcare a sistemului cardiovascular este propus pentru a fi diagnosticat atunci când nu există semne clinice pronunțate ale unei tulburări în funcția sistemului cardiovascular, dar acestea sunt detectate în timpul unor studii instrumentale speciale sau după efort fizic dozat În același timp, se observă tahicardie care nu corespunde cu tempera Bolile copilăriei Volumul conturul corpului, extinderea limitelor de tonalitate cardiacă relativă, zgomote înfundate ale inimii, semne de supraîncărcare a atriului sau ventriculului drept pe ECG, întreruperea relației dintre sistola mecanică și electrică a inimii, scăderea volumului sanguin sistolic cu debit normal de minute, o creștere a tensiunii arteriale, o tendință de a dezvolta hipoxemie Prezența unor tulburări funcționale mai distincte în repaus (respirație scurtă, cianoză, tahicardie severă, aritmie, surditate a zgomotelor cardiace, mărirea ficatului, scăderea volumului sanguin pe minut, o oarecare încetinire a fluxului sanguin, modificări pronunțate ale ECG, FCG , policardiograma, modificări ale modelului capilaroscopic etc ) indică aproximativ tulburări moderate (gradul II) la copiii cu pneumonie Cu semne pronunțate de insuficiență cardiovasculară (respirație gemetă, acrocianoză ascuțită, umflarea venelor jugulare, extinderea limitelor inimii, surditate a tonurilor, o creștere semnificativă a ficatului, o abundență de rale umede în plămâni, o scădere a debitul de sânge pe minut, o încetinire a fluxului sanguin, o scădere a tensiunii arteriale, hipoxemie severă și altele) diagnosticați un grad sever (III) de tulburări ale sistemului circulator (vezi Tabelul ) Sub distrofie miocardică înțelege înfrângerea mușchiului inimii, din cauza tulburărilor metabolice Diagnosticul se pune electrocardiografic pe baza prelungirii sistolei electrice a ventriculilor, scaderii tensiunii undei T, mai rar a altor dinti, uneori unda T este izoelectrica sau bifazica in toate derivatiile Miocardită (vezi secțiunea "Miocardită non-reumatică") Insuficiența cardiacă acută în pneumonie este de obicei de tip ventricular drept: starea pacientului se înrăutățește rapid, paloare și cianoza cresc, venele gâtului se umflă, dimensiunea inimii crește brusc în diametru (mai spre dreapta), tahicardie, ritm de galop, o creștere semnificativă a ficatului, apar oligurie Există edem periferic Presiunea arterială scade Cu insuficienta ventriculara dreapta predomina stagnarea circulatiei sistemice Electrocardiografic, în corul pulmonar acut, ca urmare a întoarcerii ventriculului drept înainte, apare o undă S profundă în derivațiile I și II și o undă Q profundă în derivația III Segmentul ST este deasupra izoliniei în derivațiile III și aVR și sub acesta în I-P (cu undă T pozitivă); unda T este negativă în derivațiile III și aVR Lead aVR arată ca plumbul I Un Q adânc apare în aVR, segmentul ST se mișcă în sus, unda T devine negativă Datorită dilatației ventriculului drept, există o blocare incompletă sau completă (de obicei tranzitorie) a piciorului drept al fasciculului atrioventricular (fascicul lui) Segmentul ST din derivațiile drepte ale pieptului este deplasat în jos, iar unda T este negativă aici Modificările undei P, spre deosebire de sindromul corului pulmonar cronic, sunt necaracteristice; ocazional poate exista apariția tranzitorie a undei P-pulmonale Capitolul Modificări ale funcției sistemului cardiovascular au fost detectate la % dintre pacienții cu pneumonie acută de severitate moderată, la toți pacienții cu forme toxice, și nu au fost găsite în pneumonia necomplicată (MB Kogan) Insuficiența coronariană acută apare în prima săptămână de ARVI, însoțește faza iritativă a neurotoxicozei, ceea ce a dat motiv să o numim toxicoză hipermotilă Copilul este neliniştit, palid, paturile de unghii şi buzele sunt cianotice, respiraţia este frecventă, superficială, aşa-numita "respiraţie a unui animal vânat" Flatulență, oligurie La examenul fizic, există semne de distensie pulmonară (ton de percuție rarefiat, limite restrânse ale tocității cardiace relative, respirație slăbită etc ) cu fenomene catarale minime în ele, tahicardie, surditate a zgomotelor cardiace, adesea suflu sistolic Puls de umplere slabă, nu mai puțin de pe minut Gradul de tahicardie nu corespunde nici cu gradul de febră, nici cu gradul de dificultăți de respirație Tahicardia sinusală apare pe ECG odată cu dispariția intervalului T-P și semne de creștere a hipoxiei miocardice - unda T coronariană (devine aplatizată, bifazică sau negativă cu un apex ascuțit), deplasarea intervalului S-T sub izolinie cu mai mult de , - mm , undă Q patologică În prezența modificărilor ischemice pe ECG, există semne de decompensare cardiacă (edem periorbital, mărirea ficatului, creșterea presiunii venoase centrale la peste cm de coloană de apă) Complicații purulente Cel mai adesea, complicațiile purulente ale pneumoniei apar la copiii sub ani Factorii de risc pentru dezvoltarea complicațiilor distructive sunt pneumonia confluentă focală sau infiltratul pneumonic lobar, în special pe stânga (fără semne de atelectazie), leucocitoza (peste x /l), VSH mai mult de mm pe oră, anemie, prezența unui deplasarea formulei leucocitelor spre stânga Dintre caracteristicile clinice, se remarcă o clinică pronunțată de toxicoză: paloarea pielii, slăbiciune, negativism, lipsă completă de apetit, tahicardie, febră persistentă peste ° C Din datele de laborator la astfel de copii în mijlocul procesului, s-a găsit o scădere pronunțată a nivelurilor de imunoglobuline A și G, semne de depresie a sistemului limfoid T De regulă, cu complicații purulente în plămâni, agentul cauzal al pneumoniei este stafilococul auriu (mai rar pneumococul), dar în prezent, bacilul de puroi albastru-verde, Klebsiella, streptococul și agenții patogeni anaerobi sunt din ce în ce mai izolați Bullae - cavități de aer, pneumocel Numărul de cavități este de obicei - , diametrul lor este de la , la cm, deși numărul și dimensiunea cavităților se pot schimba într-un timp scurt Cel mai adesea, aceste cavități nu prezintă niciun simptom clinic și sunt diagnosticate doar radiografic De obicei, cavitățile buloase pe fondul scăderii procesului inflamator în Bolile copilăriei Volumul plămânii dispar spontan în luna a -a de boală, dar uneori pot fi urmăriți la radiografie și după - luni La unii copii, din cauza dificultății de expirare cu încălcarea permeabilității bronhiei adductor, cavitățile cresc brusc în dimensiune datorită mecanismului valvular Clinic, în acest caz, simptomele insuficienței respiratorii cresc fără a crește fenomenele de intoxicație: copilul devine neliniștit, dificultățile respiratorii și cianoza îi cresc; pieptul ia o formă în formă de butoi, iar jumătate din el pe partea laterală a leziunii rămâne în urmă în actul de a respira Pe partea laterală a leziunii se găsește un sunet timpanic ridicat de percuție Auscultator - slăbirea sunetelor respiratorii Adesea respirație amforică Mediastinul este deplasat în jumătatea opusă a toracelui Când taurii sunt infectați sau fuziunea purulentă a locului de infiltrare a plămânului, se dezvoltă un abces (mai rar) sau mai multe abcese mici ale plămânului (mai des) Abcese pulmonare Există două faze ale procesului: ) infiltrație purulentă și formarea abcesului; ) deschiderea unui abces în bronhie sau cavitate pleurală Clinic, în timpul formării unui abces, starea generală deja dificilă a pacientului se înrăutățește: letargie, apatie, creșterea anorexiei, creșterea temperaturii corpului, paloarea pământească a pielii, transpirație revărsată, mucoase uscate Trăsăturile feței sunt ascuțite, apare dificultăți de respirație cu participarea mușchilor auxiliari la actul de respirație; pulsul devine frecvent, umplere mică, zgomotele cardiace sunt înăbușite Deasupra leziunii cu abces nedrenant, tonul de percuție este scurtat Se aud diverse zgomote umede După deschiderea abcesului în bronhie (abces de drenaj), examenul evidențiază semne tipice ale cavității: respirație amforică, ralii umed sonore de nuanță metalică, nuanță timpanică a tonului de percuție deasupra cavității Pacientul tusește o cantitate mare de spută purulentă cu un miros neplăcut Sputa, la sedimentare, capătă un aspect cu două straturi: stratul inferior este omogen, mai gros, cel superior este mucus-spumos Copiii mici înghit spută, așa că uneori puroi poate fi văzut în vărsăturile lor; dezvoltarea tipică a leziunilor stafilococice ale intestinului După deschiderea abcesului, starea generală a pacientului se ameliorează de obicei oarecum, febra și fenomenele de intoxicație scad Boala este deosebit de severă atunci când se formează mai multe abcese mici în ambii plămâni Starea pacientului este extrem de gravă, curba temperaturii este de natură agitată, conștiința este întunecată Respirația devine aritmică, intermitentă, expirația se prelungește, se observă opriri periodice ale respirației, există o tuse persistentă, dureroasă, adesea însoțită de vărsături Capitolul Orez Radiografia pulmonară a unui pacient în vârstă de an luni cu distrugere stafilococică a plămânilor (abces în lobul superior drept) Și - o imagine în proiecție directă; B - fotografie din partea dreaptă Esențial în diagnosticarea abceselor și a taurilor aparține examenului cu raze X Odată cu distrugerea stafilococică a plămânilor, pe radiografie se găsesc una sau mai multe cavități (Fig ), situate de obicei subpleural, clar conturate și având un nivel de lichid orizontal care se modifică la schimbarea poziției pacientului Pentru o idee mai clară a dimensiunii și locației abcesului, se efectuează un examen tomografic (aceste informații sunt necesare pentru alegerea tacticii tratamentului chirurgical) În timpul formării unui abces, pe radiografie este vizibilă o întrerupere omogenă limitată intensă Este important de subliniat că abcesul pulmonar este de obicei cauzat de anaerobi precum bacterii, fusobacterii, streptococi anaerobi, deși la copiii mici poate fi cauzat și de Staphylococcus aureus, Klebsiella Agenții patogeni la copiii mai mari (pneumococi, anaerobi) sunt uneori bine sensibili la penicilină, care este prescrisă în doză de - UI/kg pe zi timp de o lună În cazul infecției cu stafilococ, se prescrie oxacilină sau meticilină (cu rezistență - vancomicina), în combinație cu aminoglicozide (amikacină), infecție cu Klebsiella - cefalosporine de generația a III-a și ureidopeniciline în combinație cu aminoglicozide Astfel, prezența modificărilor distructive ale plămânilor la un pacient necesită o consultare urgentă cu un chirurg pediatru, nu trebuie să se grăbească în tratamentul chirurgical, terapia cu antibiotice poate fi foarte eficientă Emfizemul mediastinal progresiv este o complicație extrapulmonară rară a distrugerii pulmonare Se caracterizează clinic prin apariția la un pacient a emfizemului subcutanat simetric la nivelul gâtului, feței, brâului umăr, voce răgușită, o creștere a simptomelor de insuficiență respiratorie (respirație scurtă, cianoză etc ); se pot dezvolta simptome Bolile copilăriei Volumul solutii de hemodinamica Examinarea cu raze X confirmă prezența aerului în țesutul mediastinului, gâtului, umărului Pleurezie purulentă Există pleurezie purulentă difuză acută (empiem al pleurei) și pleurezie purulentă enchistă (sub formă de mantie, interlobară, mediastinală, diafragmatică) Din cauza absenței aderențelor la copii, de regulă, se observă empiem liber, mai des total; mai rar - limitat mediu și mic Pleurezia purulentă acută decurge rapid cu febră agitată ridicată, dispnee severă, durere laterală, insuficiență respiratorie în creștere și intoxicație, adesea cu tulburări de conștiență sau pierderea conștienței, vărsături La examinare, paloarea ascuțită a pacientului și cianoza periorală atrag atenția Copilul preferă să se întindă pe partea afectată Tusea este scurtă și dureroasă Jumătatea toracelui afectată rămâne în urmă la respirație, pielea de deasupra este edematoasă (adică pliul cutanat este îngroșat), spațiile intercostale sunt netezite sau bombate, există rigiditate a mușchilor spatelui și pieptului Percuția dezvăluie un sunet plictisitor pe aceeași parte, dar linia caracteristică Sokolov-Damuazo este rară Triunghiul lui Garland este de asemenea rar întâlnit, triunghiul Grocco-Rauhfus este aproape întotdeauna găsit, deoarece există deplasare mediastinală Cu pleurezia purulentă stângă, spațiul Traube este de obicei umplut Auscultația este determinată de slăbirea respirației, zgomotul de frecare a pleurei Cu pleurezia purulentă, aproape întotdeauna se observă modificări în alte organe: tonuri înfundate ale inimii, suflu sistolic, hepato- și splenomegalie moderată, anemie Pentru a confirma concluzia clinică despre pleurezie, se efectuează un examen cu raze X și se efectuează o puncție pleurală Piopneumotorax Când un focar purulent al plămânului se sparge în pleură, o bronhie comunică cel mai adesea cu cavitatea pleurală și se dezvoltă piopneumotorax Se disting următoarele forme ale cursului clinic al pio-pneumotoraxului Prima formă este acută, curge rapid: anxietate, respirație dureroasă gemetă, tuse scurtă dureroasă, transpirație rece, insuficiența respiratorie crește brusc (frecvența respiratorie atinge sau mai mult pe minut, paloare pronunțată, cianoză), pulsul crește semnificativ, sângele scade presiunea La examinare, se observă întârzierea părții afectate a pieptului în timpul respirației, netezimea spațiilor intercostale Percuția constată deplasarea mediastinului către partea sănătoasă, timpanita, respirația auscultatoare fie este puternic slăbită, fie nu se aude deloc Există, de asemenea, un loc de scurtare masivă a tonului de percuție, umflare a pielii pe partea afectată, respirație slăbită și uneori o frecare pleurală În același timp, există o balonare ascuțită, retenție de scaun, care este asociată cu pareza intestinală reflexă și Capitolul enterita bacteriana Întregul tablou clinic seamănă cu o stare de șoc (șoc pleuropulmonar) Pneumotoraxul valvular (încordat) este deosebit de dificil Starea devine extrem de severă în scurt timp, copilul este foarte neliniştit, devine brusc albastru, prinde aer cu gura; toți mușchii auxiliari participă la actul de respirație; pulsul devine atât de frecvent încât este greu de numărat Pieptul este asimetric În absența asistenței de urgență, cianoza este înlocuită cu o culoare gri a pielii, apare letargia, slăbiciune și copilul moare Examinarea cu raze X dezvăluie o imagine a pneumotoraxului tensionat (plămânul este complet prăbușit și presat pe rădăcină, organele mediastinale sunt deplasate în direcția opusă, există mult aer în cavitatea pleurală, adică nu există pulmonară model), o cantitate mică de lichid în cavitatea pleurală A doua formă (mai frecventă la copii) este ușoară, se dezvoltă atunci când se rupe un abces, situat lângă suprafața plămânului Tabloul clinic al pneumotoraxului se dezvoltă mai lent, iar simptomele clinice de șoc sunt mai puțin pronunțate Corpul copilului compensează treptat modificările rezultate ale insuficienței respiratorii și cardiace La examinare, împreună cu simptomele de empiem pleural, se găsește un sunet timpanic clar deasupra exsudatului; auscultatorii dezvăluie respirația amforică, uneori simptomul lui Geibner (sunetul unei monede) - o nuanță metalică a sunetului în timpul percuției simultan cu auscultația A treia formă este ștearsă Pneumotoraxul se dezvoltă imperceptibil și este chiar dificil de stabilit momentul perforației, care este o mană cerească pentru medic în timpul examinării cu raze X Se dezvoltă atunci când o cantitate mică de aer intră în cavitatea pleurală sau un abces se sparge în cavitate, limitat de aderențe Din punct de vedere radiologic, piopneumotoraxul se caracterizează prin prezența lichidului în cavitatea pleurală cu un nivel orizontal și o cavitate de aer deasupra acesteia Plămânul afectat este colaps Pentru a rezolva problema prezenței distrugerii în plămânul comprimat, se efectuează tomografie Leziunile pielice extrapulmonare (pericardită purulentă și mediastinită, osteomielita coastelor și altor oase, sepsis) se dezvoltă adesea la copiii cu focare purulente în plămâni Rezultatul leziunilor purulente ale plămânilor sunt adesea pneumoscleroză și bronșiectazie pe scară largă Diagnosticul și diagnosticul diferențial al pneumoniei acute Diagnosticul pneumoniei acute începe cu o evaluare a fundalului pe care apare boala reală (caracteristici de nutriție, dezvoltare, boli anterioare și cursul acestora, reacții alergice) și caracteristicile sale clinice înainte de sosirea medicului (contacte cu pacienții cu infecții respiratorii acute) , plângeri de la copii Bolile copilăriei Volumul Tabelul Informații despre simptomele pneumoniei la copii (Tatochenko V K , Fedorov A V , ) Simptom* Sensibilitate Specificitate Dificultăți de respirație fără obstrucție la vârsta de: - luni - sau mai mult în min +++ +++ - luni - sau mai mult în min + +++ mai vechi de an- și mai mult în min + +++ Retracția intercostală + +++ Respirație mormăiitoare + +++ Fără obstacol +++ + Simptome locale + +++ Refuzul de a bea + +++ Refuzul de a mânca + + Letargie și agitație + + Cianoza + + * Potrivit autorilor, dacă primele trei simptome sunt prezente, atunci specificitatea ajunge la %, deși sensibilitatea este de %, dar dacă la acestea se adaugă simptome locale și asimetria ralelor umede, atunci sensibilitatea și specificitatea sunt de % , adică pneumonia poate fi diagnosticată clinic, ceea ce trebuie confirmat radiografic ka, comportamentul său, apetitul, temperatura corpului, tusea, dificultăți de respirație, terapia în curs și efectul acesteia) La examinare, este necesar să se acorde atenție prezenței semnelor de insuficiență respiratorie, simetriei și focalizării datelor de percuție și auscultatorii peste plămâni, prezenței bolilor și condițiilor concomitente Cele mai de încredere pentru diagnosticul pneumoniei sunt următoarele simptome la un pacient cu infecții respiratorii acute: intoxicație, febră care durează mai mult de zile pe fondul administrării de antipiretice, dificultăți de respirație în absența unui sindrom obstructiv, detectarea locală simptome peste plămâni (Tabelul ) OMS a recomandat următoarele criterii pentru suspectarea pneumoniei și prescrierea de antibiotice pentru lucrătorii din domeniul sănătății primare ( ) Tuse Retragerea spațiilor intercostale Refuzul de a bea Numărul de respirații este mai mare de pe minut (la copiii mai mari de an - mai mult de , iar școlarii - mai mult de pe minut) Capitolul Toți copiii cu suspiciune de pneumonie trebuie îndrumați pentru o radiografie toracică, ținând cont de faptul că la copii (în special nou-născuți și sugari) nu sunt neobișnuite modificări radiografice caracteristice pneumoniei (opacități focale tipice, confluente focale, segmentare și alte opacități) să se dezvolte până la apariția simptomelor locale caracteristice ale pneumoniei Este necesar un test clinic de sânge O radiografie toracică repetată se face după două săptămâni, iar în cazul unui curs complicat, conform indicațiilor Identificarea etiologiei pneumoniei este foarte de dorit Pentru aceasta se fac culturi de sputa, mucus din gat (coincidenta cu flora tractului respirator inferior doar in */ cazuri), si sange Toate culturile trebuie făcute înainte de a prescrie antibiotice Hemoculturile la copiii cu pneumonie bacteriană pot identifica agentul patogen la doar - % dintre pacienți Studiile serologice ajută la diagnostic Metoda de detectare a antigenelor bacteriene în sânge și spută, urină, aspirație din bronhii folosind imunoelectroforeză contrar fază solidă a câștigat o popularitate deosebită Rezultatele unui examen bacteriologic sunt deosebit de importante pentru pneumonia dobândită în spital, deoarece agenții lor cauzali pot fi foarte diferiți, iar sensibilitatea la antibiotice poate varia chiar și într-un singur tip de microbi Diagnosticul diferențial al pneumoniei se realizează în primul rând cu bronșită și bronșiolită Momentele de referință pentru aceasta sunt cuprinse în tabel Pneumonia trebuie, de asemenea, diferențiată de obstrucția căilor respiratorii (corp străin, aspirație, uneori laringospasm, bronhospasm, malformații laringelui), pleurezie, tuberculoză, leziuni pulmonare în helmintiază și croup (și, în general, pneumonie a lobului inferior) - de apendicită , obstrucție intestinală , peritonită, meningită \ Tratamentul pacienților cu pneumonie acută Indicațiile pentru spitalizare sunt împărțite în două grupe: ) indicații vitale, când sunt necesare terapie intensivă, măsuri de resuscitare; ) caracteristici ale reactivității organismului și tabloul clinic al pneumoniei, în care boala are un curs prelungit, adică există amenințarea dezvoltării unui proces bronhopulmonar cronic; ) condiții de viață nefavorabile ale familiei, lipsa de încredere în implementarea recomandărilor de tratament, îndepărtarea locului de reședință Primul grup de indicații include prezența insuficienței respiratorii de gradul II, III în orice formă clinică de pneumonie, toxică și toxică Bolile copilăriei Volumul forme coseptice ale bolii, suspiciunea de distrugere a plămânilor stafilococici, pleurezie; la al -lea grup - pneumonie la copii cu boli concomitente (rahitism activ de gradul II-III, malnutriție, anomalii ale constituției) și complicații (anemie, otită medie purulentă, atelectazie, piurie, dispepsie), pneumonie la nou-născuți și prematuri, copii din primul an de viață, curs recurent al bolii, pneumonie interstițială, statut social scăzut al familiei, caracteristicile psihologice ale părinților Tratamentul pacienților cu pneumonie la domiciliu Tratamentul copiilor cu pneumonie acută la domiciliu este recomandabil numai pentru formele nesevere, necomplicate ale bolii, în prezența unor condiții de viață favorabile, un nivel suficient de cultură generală și sanitară a membrilor familiei și încredere în îndeplinirea strictă de către părinți din toate prescripțiile medicului Pediatrul vizitează pacientul acasă în fiecare zi până la o îmbunătățire stabilă a stării generale a copilului, apoi după - zile până la recuperarea completă În primele zile ale bolii, se recomandă efectuarea unei radiografii toracice, analize de sânge și urină Odată cu eliminarea terapiei cu antibiotice și eliminarea simptomelor clinice ale pneumoniei, un test clinic de sânge trebuie repetat Pacientul poate vizita o instituție pentru copii, o școală cu o evoluție ușoară a bolii nu mai devreme de zile de la debutul bolii, cu o recuperare clinică stabilă și date normale de laborator și de examinare cu raze X Regimul pentru un copil de peste an trebuie să fie în pat pe toată perioada febrilă, cu organizarea unor condiții optime de alăptare (regim de protecție, aerare largă, îngrijire atentă a pielii și a mucoaselor etc ) Plimbările cu copiii cu pneumonie încep la o temperatură a aerului de - ° C Când temperatura aerului exterior este sub cea indicată, se folosește o verandă sau o cameră bine ventilată pentru mers Temperatura în "mersul" este redusă treptat (la fiecare - zile cu - ° C) Odată cu normalizarea temperaturii corpului, modul poate fi extins pentru - zile si dupa - zile poti incepe sa mergi, crescand treptat durata acestora (de la de minute) Gropile copilului ar trebui să fie adecvate vârstei, cu drepturi depline În perioada acută a bolii, este necesară economisirea mecanică și chimică a alimentelor Cantitatea de lichid în perioada febrilă crește cu aproximativ % față de normele de vârstă În plus față de dietă, trebuie prescrise băuturi din fructe, sucuri, ceai cu lămâie Puteți folosi citroglucosolan ca băutură (clorură de sodiu , g, clorură de potasiu , g, acid citric de sodiu , g, glucoză g; dizolvați conținutul ambalajului în , l apă fiartă) Măsuri care vizează reducerea efectelor hipoxemiei Când temperatura aerului de afară este mai mare de ° C, camera ar trebui să fie în mod constant din Capitolul fereastra acoperita La o temperatură mai scăzută afară, camera este ventilată de cel puțin - ori pe zi, astfel încât în - de minute temperatura din cameră să scadă cu - °C Iarna, pentru a evita racirea rapida a incaperii fara o schimbare suficienta a aerului, fereastra se inchide cu tifon sau scutec Terapia cu antibiotice este principalul tip de tratament care vizează combaterea infecției în perioada acută a pneumoniei Având în vedere structura etiologică a pneumoniei "la domiciliu" și faptul că tratamentul se efectuează la domiciliu, cu siguranță se preferă antibioticele administrate pe cale orală: penicilinele semisintetice (amoxicilină, ampicilină), inclusiv cele cu acid clavulanic sau sulbactam (augmentină, unazină, sullacilină) , amoxiclav ); cefalosporine I (cefaclor, cefalexină) sau (mai bine) II generație (cefuroximă-axetil-zinnat etc ) Este important de reținut că macrolidele moderne (azitromicină, claritromicină, roxitromicină etc ), pe lângă faptul că sunt active împotriva pneumococilor, Haemophilus influenzae, streptococii, care de obicei provoacă pneumonie, sunt și foarte eficiente împotriva otitei medii (inclusiv branchimela) și cel mai important - agenți etiologici ai pneumoniei atipice - chlamydia, micoplasmele și legionella Adevărat, sunt relativ scumpe Durata cursului tratamentului depinde de antibioticul selectat, de dinamica tabloului clinic Se recomandă ca antibioticul să fie continuat timp de zile de temperatură normală a corpului Cursul azitromicinei este de zile Dacă este nevoie de administrarea parenterală a unui antibiotic, atunci este mai bine să preferați ceftriaxona (rocefină), deoarece este suficient să o administrați o dată pe zi la - mg/kg greutate corporală Dacă părinții nu au fondurile necesare pentru achiziționarea acestor antibiotice, atunci se poate folosi și penicilina, deoarece în Rusia până acum procentul de pneumococi rezistenți la penicilină nu depășește - % O doză zilnică de UI/kg se administrează sub formă de injecții intramusculare Cu o dublă injecție intramusculară de penicilină (o singură doză de penicilină U / kg), în intervalul dintre injecții (mai ales noaptea!) Numiți variola sau fenoximetilpenicilină de două ori (doza zilnică - mg / kg) La pacientii care au primit recent penicilina sau care sunt alergici la aceasta, lincomicina, cefalexina, eritromicina pot fi administrate oral De asemenea, trebuie amintit că tabletele de eritromicină nu pot fi zdrobite și, în general, sunt mult mai eficiente decât macrolidele moderne menționate La utilizarea antibioticelor (mai ales cu spectru larg de acțiune), este obligatorie prescrierea orală a vitaminelor C, Bp B în doze care depășesc de ori necesarul fiziologic și lactobacterină După terminarea cursului de antibiotice, se prescriu bifidumbacterin sau bifikol Terapia mucolitică, expectorantă și antipiretică este aceeași ca și în tratamentul bronșitei acute Fitoterapie În perioada acută de pneumonie la copiii mai mari de an, se recomandă utilizarea colecțiilor care conțin plante care au un expectorant (rădăcină de elecampane, rădăcină de lemn dulce, salvie, coltsfoot, cimbru, ba Bolile copilăriei Volumul gulnik, agrimony) și proprietăți dezinfectante (mușchi islandez, frunze de mesteacăn, sunătoare) Aceste plante se amestecă în părți egale, se frecă și se toarnă lingură din colecție cu cană de apă clocotită, se fierbe timp de - minute (baie de apă clocotită), se infuzează timp de oră, se bea linguriță (copii sub ani) ), desert (preșcolari) sau o lingură de - ori pe zi terapie de stimulare Curățarea finală a organismului de agentul infecțios din pneumonie are loc nu sub influența antibioticelor, ci numai datorită propriilor apărări ale organismului, în special fagocitoza Stimularea apărării organismului în perioada de îmbunătățire și recuperare, contribuind la distrugerea mai rapidă a microbilor, reducând astfel posibilitatea pneumoniei cronice Având în vedere acest lucru, fiecărui copil (mai ales la o vârstă fragedă) la sfârșitul perioadei acute ar trebui să i se administreze - cure de două săptămâni de terapie stimulativă cu dibazol, pentoxil, ginseng, extract de eleuterococ în combinație cu vitaminele A, B , B , B , B Toate medicamentele se administrează numai în interior Tratamentul pacienților cu pneumonie în spital Organizarea regimului În spitale, copiii trebuie plasați în cutii separate pentru a preveni infecția încrucișată Ridicați capul patului copilului La box cu un copil mic, mama ar trebui să fie, cel puțin până când starea lui este severă sau moderată Este necesar să se prevadă posibilitatea iradierii regulate a cutiei cu o lampă cu mercur-cuarț, ventilarea acesteia și luarea altor măsuri care vizează prevenirea infecției încrucișate Nutriție Pentru sugarii cu un curs toxic de pneumonie, este recomandabil să crească numărul de hrăniri cu - împreună cu excluderea alimentelor complementare Sugarilor care prezintă regurgitare, vărsături, dispepsie li se prescrie oralit sau citroglucosolan, și numai cu deshidratare severă - perfuzii intravenoase în cantitate de '/ - / necesar zilnic: - ml/kg soluție de albumină %, soluții de - % glucoză și Ringer într-un raport de : sau : la o rată de cel mult picături pe minut cu administrarea simultană de diuretice Copilul este transferat la alăptare cu lapte de mamă sau donator extras, formulă de lapte adaptată (cantitatea este de aproximativ - % din volumul corespunzător) cu suplimentarea la volumul normal cu decocturi de fructe și legume, amestec de morcovi În viitor, volumul alimentelor este adus la normal, cerealele, piureurile de legume sunt introduse treptat, iar apoi dieta este extinsă pentru a se potrivi cu vârsta Baza pentru tratamentul insuficienței respiratorii în pneumonia acută la copii este crearea unui microclimat și menținerea permeabilității căilor respiratorii libere În cazul insuficienței respiratorii de gradul I și în perioada de convalescență, este suficientă ventilarea sistematică a secțiilor (de cel puțin - ori pe Capitolul zi), prevăzând în același timp o scădere a temperaturii aerului la - ° C și umidificare cu ajutorul aeratoarelor sau umidificatoarelor Cu insuficiență respiratorie de gradul II și grade mai severe, este necesar un microclimat constant obligatoriu Aproape toate metodele de oxigenoterapie în timpul respirației spontane a pacientului nu permit atingerea limitei de - % concentrație de oxigen în aerul inhalat, care este considerat potențial toxic Procentul de utilizare a oxigenului în timpul inhalării folosind o pâlnie este de - %, o sondă nazală - - %, un cateter nazofaringian - - %, o mască - - %, când este plasată în incubatoare - - %, într-un cort cu oxigen - - % Riscul efectelor toxice ale concentrațiilor mari de oxigen din amestecul inhalat este redus atunci când este umezit Debitul lichidului pulverizat pentru a evita hiperhidratarea plămânilor nu trebuie să depășească ml pe minut Când se utilizează concentrații mari de oxigen, vitamina E ( mg pe zi pe cale orală) este prescrisă pentru a preveni efectul său toxic; nu permite o creștere a paO a sângelui arterializat mai mare de kPa Metoda optimă de oxigenoterapie este ventilația spontană cu un amestec de gaz îmbogățit cu oxigen cu presiune finală expiratorie pozitivă (SPEPEP) - "Măști PEP", "mustață", etc De obicei, presiunea pozitivă la sfârșitul expirației este de - cm de apă Artă Indicații pentru transferul la ventilație mecanică: pO din sânge în timpul inhalării de oxigen % (mască, pungă Martin etc ) mai mică de kPa; paCO din sânge mai mult de , kPa; pH-ul sângelui mai mic de , Atunci când se creează un microclimat folosind aerosoli de oxigen, alegerea bazei acestuia este extrem de importantă Cu spută lichidă abundentă, soluțiile tizotonice de bicarbonat de sodiu ( , %) și clorură de sodiu ( , %) au o proprietate de uscare Dacă există puțină spută sau este vâscoasă, atunci se recomandă utilizarea inhalațiilor calde alcaline și sare-alcaline: soluție % de clorură de sodiu sau bicarbonat, care au efect osmotic prin creșterea fluxului de lichid către mucoasa și stimularea funcția glandelor mucoase și seroase Folosirea lor cu tuse uscată persistentă determină dizolvarea crustelor uscate și bulgări groase de mucus, dispariția unei senzații de congestie în piept În plus, alcaliile dizolvă proteinele (mucină), al căror conținut determină conținutul de umiditate al sputei Și, în sfârșit, inhalațiile alcaline și sare-alcaline îmbunătățesc funcția epiteliului ciliat și măresc clearance-ul mucociliar al bronhiilor Cu spută foarte vâscoasă (purulentă) și fără efect de la inhalațiile cu sare alcaline, sunt prescrise inhalații cu preparate cu N-acetilcisteină, care descompun mucusul în polipeptide și aminoacizi și au, de asemenea, un efect antiinflamator Aerosolii trebuie prescriși nu mai mult de ori pe zi; un curs de cel mult de inhalații, deoarece utilizarea lor prea frecventă și prelungită provoacă moartea și metaplazia epiteliului ciliat, răgușeală, dureri în gât, sângerări ale gingiilor și mucoasei nazale Inhalarea alcalină trebuie efectuată mai întâi pentru a pregăti membrana mucoasă pentru acțiunea enzimei Bolile copilăriei Volumul Aditivii la baza de aerosoli joacă un rol important în succesul terapiei cu aerosoli Cel mai adesea, în aceste scopuri sunt utilizate următoarele substanțe: vitamina C - pentru a îmbunătăți funcția epiteliului ciliat și a subțire mucusul; antibiotice (ținând cont în mod necesar de sensibilitatea microflorei și de concentrația medicamentului în aerosol, deoarece concentrația de ampiciline peste - UI / ml inhibă epiteliul ciliat) În caz de insuficiență respiratorie de gradul II, igienizarea căilor respiratorii se realizează și prin stimularea reflexului tusei, iritarea rădăcinii limbii cu cateter sau spatulă și plasarea pacientului în poziția lui Quincke În pneumonia severă, există întotdeauna o scădere a utilizării oxigenului în țesuturi Unul dintre principalele motive pentru aceasta este hipovitaminoza, prin urmare, în pneumonia severă cu insuficiență respiratorie de gradul II-III, se utilizează administrarea parenterală de vitamine Terapia cu antibiotice este cea mai importantă verigă în tratament Alegerea medicamentului este determinată de tipul de agent patogen Cu toate acestea, având în vedere că pacientul cu pneumonie acută necesită administrarea imediată de antibiotice, este indicat să se ghideze după următoarele principii: ) copiilor mai mari de luni cu pneumonie acută fără toxicoză și alte complicații care se îmbolnăvesc acasă li se prescrie penicilină în doză zilnică de - UI/kg; ) copiilor cu alergie la penicilină sau care au primit-o recent li se prescriu cefalosporine de generația I, II sau macrolide (reminnind că % dintre copiii alergici la penicilină o au și la cefalosporine); ) nou-născuți și copii din primele șase luni de viață care s-au îmbolnăvit pentru prima dată și acasă, tratamentul începe cu ampiox sau cefalosporine din a doua generație în combinație cu aminoglicozide (gentamicină sau altele) în doze uzuale; ) la copiii debilitati cu boli concomitente cu pneumonie nosocomiala, terapia initiala este ampicilina sau ampiox in combinatie cu gentamicina; ) infiltrate masive, "boli pustuloase" în trecutul recent sau la internarea în spital, alți factori de risc pentru pneumonia distructivă - indicații pentru prescrierea a cel puțin două antibiotice, dintre care unul trebuie administrat intravenos (cefalosporină I, II generație într-un doză unică de mg / kg de două ori pe zi), iar cealaltă intramuscular (oxacilină sau meticilină în doză de UI / kg pentru - injecții pe zi); ) pneumonie afebrilă - o indicație pentru utilizarea macrolidelor moderne; ) pneumonia de aspirație cu un tablou clinic ușor poate fi tratată doar cu penicilină (pentru asigurare, puteți adăuga o genă Capitolul Boli ale aparatului respirator Tabelul Prescrierea antibioticelor în funcție de rezultatele microscopiei cu colorație Gram (Novikov Yu K , ) Date microscopice Microorganism Antibiotic Gramr) diplococi Pneumococ Peniciline, inclusiv cele cu acid clavulanic; cefalosporine , II generații; macrolide Gram) coci (lanțuri, mai mult de ) Streptococi (hemolitici, verzi) Peniciline cu acid clavulanic; cefalosporine , II generații; macrolide Gramr) coci "ciorchine de struguri" Staphylococcus aureus Peniciline cu acid clavulanic; cefalosporine , II generații; macrolide; aminoglicozide; vancomicina (pentru rezistența la meticilină) Batoane scurte Gram(-) Haemophilus influenzae Aminopeniciline semisintetice, inclusiv cele cu acid clavulanic; cefalosporine , II generații; macrolide Gram) Klebsiella sticks, Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli generația III cefalosporine * ureidopeniciline sau aminoglicozide; carbapeneme Mixte gram) și gram) flora Coci, sticks Peniciline cu acid clavulanic; cefalosporine din generațiile I-III; aminoglicozide; carbapeneme tamicină), severă - o indicație pentru numirea clindamicinei; orice aspiratie este o indicatie pentru igienizarea bronhoscopica obligatorie; ) dacă există rezultate ale bacterioscopiei conținutului bronșic sau sputei, se pot respecta următoarele principii (Tabelul ) De ce este mai bine să începi să tratezi un copil cu pneumonie necomplicată cu penicilină? Mai multe argumente: ) dacă microorganismul este sensibil la penicilină, atunci alte antibiotice pot fi mai puțin eficiente^ ) majoritatea pneumoniei dobândite în comunitate ("acasă", "stradă") la copiii mai mari de luni de viață sunt încă cauzate de pneumococi; Tulpinile de pneumococ rezistente la penicilină în Rusia sunt încă doar - %, deși în alte țări sunt mult mai multe (de exemplu, în Franța până la %); ) cu cât spectrul antibioticului este mai larg, cu atât este mai mare probabilitatea de disbiocenoză; ) penicilina este cel mai ieftin antibiotic Cu toate acestea, penicilina nu trebuie prescrisă copiilor cu diateză atopică, boli alergice Combinația de aminoglicozide cu furosemid este inacceptabilă (ototoxicitatea crește!), Utilizarea combinată a unui antibiotic bactericid cu un bacteriostatic este nedorită În pneumonia severă, este recomandabil, pe lângă administrarea parenterală, să se utilizeze antibiotice în aerosol, iar în formele sale distructive - în cavitatea abcesului, cavitatea pleurală Bolile copilăriei Volumul Durata cursului de antibiotice este de aproximativ zile În cazul terapiei cu antibiotice combinate, retragerea medicamentului ar trebui să fie consecventă Prevenirea complicațiilor terapiei cu antibiotice - numirea obligatorie a vitaminelor; cu utilizarea prelungită a antibioticelor cu spectru larg - lactobacterin, iar la sfârșitul cursului de antibiotice - bifidumbacterin sau bifikol; la pacienții imunocompromiși - o cură de zile de Diflucan Kinetoterapie este o componentă obligatorie a tratamentului pacienților cu pneumonie acută În perioada acută a pneumoniei, kinetoterapie începe cu utilizarea unui câmp electric UHF În clinicile Academiei de Pediatrie din Sankt Petersburg pentru copii mici, se utilizează o putere de radiație de - W ( - minute) Alocați - sesiuni Cursurile mai lungi contribuie la dezvoltarea pneumosclerozei În cazul pneumoniei, terapia cu microunde este utilizată cu succes - expunerea la microunde (MW) folosind aparatul Luch- Puterea de radiație este de - W, durata procedurii este de - minute, numărul de ședințe este de - Spre deosebire de UHF, câmpul electric de microunde nu acționează asupra întregului organism, ci local, asupra focarului inflamator Crearea electrozilor de curenți turbionari (EVT- ) a făcut posibilă utilizarea inductotermiei (folosind un aparat UHF de putere redusă) și la copiii mici Puterea de iesire folosita este de - W, durata sedintei este de la la minute (in functie de varsta) Cursul tratamentului este de - ședințe După finalizarea cursului de UHF și microunde, se efectuează - ședințe de electroforeză Mai des, electroforeza se folosește cu acid nicotinic (de la polul pozitiv, iar acidul ascorbic de la polul negativ), magneziu conform Vermel, calciu, cupru (soluții - % de clorură de calciu sau sulfat de cupru), aloe, dionină Electroforeza cu calciu este indicată în special copiilor cu rahitism, excitabilitate nervoasă crescută, electroforeza cu cupru - pentru copiii cu anemie concomitentă, electroforeza cu eufilin și magneziu - pentru pneumonie cu hipoventilație și atelectazie Cu predominanța modificărilor fibrotice pronunțate în plămâni, este indicată utilizarea inductotermiei, diatermiei, electroforezei cu o soluție de iodură de potasiu % (medicamentul se administrează de la polul negativ și de la lidaza pozitivă) Copiilor cu rahitism în perioada de recuperare li se prescrie un curs de iradiere ultravioletă totală (începând cu * / biodoze cu o creștere până la sfârșitul cursului la - biodoze) Cu focarele purulente formate în plămâni, se efectuează tratamentul, se utilizează electroforeză cu platifilin și bacteriofag stafilococic, o combinație de cuptor cu microunde cu electroforeză cu o soluție de % novocaină în alcool de ° Exercițiul terapeutic este o componentă extrem de dorită a tratamentului complex al pacienților cu pneumonie În pneumonia acută, masajul și gimnastica sunt de obicei începute imediat după ce temperatura corpului se normalizează sau scade la subfebrilă și copilul iese din starea de toxicoză Cu distrugerea stafilococică a plămânului, este necesar să se utilizeze diferite căi de administrare a antibioticelor: intravenos, intramuscular, aerosoli Capitolul ny, și conform indicațiilor și local - în cavitatea pleurală sau abces Un efect pozitiv clar în pneumonia stafilococică îl are utilizarea imunoglobulinei antistafilococice în doză de UA / kg pe zi sau la două zile, - injecții La apogeul toxicozei severe, o serie de clinici folosesc cu succes hemosorpția și plasmafereza, care ajută la eliminarea toxinelor bacteriene și a substanțelor autotoxice care au apărut în timpul bolii din sângele pacientului Datorită capacității de a suprima activitatea enzimatică a microorganismelor și de a crește sensibilitatea la antibiotice, inhibitorii de proteoliză au găsit o aplicare largă în tratamentul infecțiilor purulente În acest scop, trasilolul este utilizat în doză de - de unități inhibitoare de kalikreină sau contrical la o doză de - de unități antitriptice la kg de greutate corporală, picurat intravenos de ori pe zi, în primele - zile zilnic, și apoi dupa indicatii Un pacient cu distrugere stafilococică a plămânilor este observat împreună de un medic pediatru și un chirurg pediatru Tactica chirurgilor este următoarea: în bullae, în cele mai multe cazuri, nu este necesară îngrijirea chirurgicală; cavitățile de aer tensionate sunt perforate și aerul este îndepărtat În cazul abceselor drenante, când copilul expectorează bine spută, măsurile terapeutice constau în crearea unei poziții de drenaj, efectuarea de exerciții de respirație, prescrierea de aerosoli alcalini cu antibiotice de - ori pe zi Cu abcese slab drenate, bronhoscopia este indicată cu spălarea arborelui bronșic cu soluții de antiseptice sau antibiotice Abcesele mari nedrenante sunt perforate, iar cavitatea abcesului se spală cu soluții de antibiotice, furacilină, novoimanin, clorofillipt În cazul abceselor gigantice ("lascuite"), există o amenințare constantă a străpungerii sale și a infecției cavității pleurale, iar puncția nu face decât să accelereze acest proces În aceste cazuri, se recomandă intervenția chirurgicală urgentă (toracotomie și îndepărtarea lobului pulmonar afectat împreună cu un abces) În emfizemul mediastinal acut progresiv recurge la mediastinotomia suprajugulară de urgență Cu toate complicațiile pulmonare-pleurale se impun îngrijiri chirurgicale de urgență: puncții pleurale (empiem pleural), drenaj al cavității pleurale cu aspirație activă a conținutului Copiii cu pneumotorax de tensiune ("valvă") au nevoie de ajutor de urgență deja în departamentul terapeutic: pun peretele toracic cu un ac gros de injecție, transferând astfel un pneumotorax cu tensiune închisă într-unul deschis Această manipulare simplă salvează viața/copilul, îi permite să fie transferat în secția chirurgicală și să treacă la un tratament ulterioar - drenajul cavității pleurale sau intervenția chirurgicală radicală În cazul pneumoniei pneumocystis (cu un diagnostic stabilit), trimetoprim (biseptol, bactrim) este prescris de ori pe zi, mg / kg timp de - de zile Pentamidina ( mg/kg IM pe zi timp de - de zile) este acum rar utilizată deoarece este mai toxică decât trimetoprimul Bolile copilăriei Volumul Caracteristicile tratamentului pacienților cu toxicoză Principalele domenii de tratament sunt: ) lupta împotriva hipoxemiei și hipoxiei; ) terapia care vizează tratarea toxicozei propriu-zise Despre principiile terapiei cu oxigen și alegerea bazei pentru aerosolul de oxigen, vezi mai sus Insuficiența respiratorie de gradul III și chiar II, dacă copilul are o cantitate abundentă de spută, pe care nu o poate tuși singur, este o indicație pentru igienizarea activă a traheei și bronhiilor Pe fondul relaxării musculare cu relaxante cu acțiune scurtă sau seduxen (la copii mici), se efectuează intubarea traheală, urmată de spălarea acesteia cu soluție izotonică de clorură de sodiu ( , - ml/kg) cu antibiotice În ultimii ani, în aceste cazuri, intubația nazotraheală prelungită a fost utilizată pe scară largă, ceea ce permite implementarea DPEP Simplifică resuscitarea și reduce semnificativ spațiul mort și, prin urmare, reduce hipercapnia în insuficiența ventilatorie Pentru a îmbunătăți adaptarea pacientului la tubul nazotraheal în prima zi, i se prescriu sedative Tratamentul toxicozei în sine Terapia ar trebui să fie întotdeauna individualizată Principiile generale ale tratamentului sunt următoarele: Normalizarea tulburărilor circulatorii periferice prin crearea unui blocaj neurovegetativ, urmărind următoarele scopuri: a) eliminarea centralizării circulaţiei sanguine; b) o scădere a activității bioelectrice a părților creierului implicate în procesul patologic (zonele motorii ale cortexului cerebral și regiunea diencefalică etc ) Efectuarea terapiei de detoxifiere pentru a: a) absorbția toxinelor și îndepărtarea lor din organism; b) corectarea încălcărilor metabolismului apă-electroliți și a stării acido-bazice; c) asigurarea unui schimb de energie sporit cu o cantitate adecvată de apă; d) modificări (îmbunătățiri) proprietăților reologice ale sângelui Tratamentul insuficientei cardiace Prevenirea și terapia coagulării intravasculare diseminate Terapie simptomatică Blocarea neurovegetativă ameliorează simpaticotonia patologică și contribuie astfel la normalizarea fluxului sanguin periferic În iritativ Capitolul în prima etapă a toxicozei, se recomandă începerea terapiei cu administrare regulată (la fiecare ore) de pipolfen ( , ml soluție , % la kg greutate corporală); cu comă diencefalică (stadiul II al neurotoxicozei), se utilizează droperidol ( , - , ml/kg soluție , % la fiecare - ore în prima zi de tratament, la fiecare ore, începând din a -a zi) (A V Papayan, E K Tsybulkin) Ei sfătuiesc potențarea efectului antipsihoticelor cu vasodilatatoare periferice: în stadiul compensat de tulburare a fluxului sanguin periferic, o combinație de papaverină cu dibazol ( - mg pe an de viață pe cale orală sau intramusculară), urmată de o tranziție la administrarea regulată la fiecare ani ore de soluție , % de aminofilină ( - , mg/kg) sau % complamină În caz de afectare subcompensată a fluxului sanguin periferic (de regulă, neurotoxicoza stadiul II), se preferă inițial ganglioliticele: % pentamină (copii sub an - - mg/kg și mai mari de an - - mg) / kg) sau , % benzohexoniu (pentru copiii sub an - - mg / kg și peste an - , - mg / kg), apoi se folosesc preparate de eufillin și acid nicotinic Eficacitatea ganglioliticelor este judecată de expansiunea pupilelor, normalizarea culorii pielii Stadiul decompensării fluxului sanguin periferic este o contraindicație pentru medicamentele vasodilatatoare În cazul convulsiilor, măsurile terapeutice vizează eliminarea cauzelor principale ale acestora - hipoxie, edem cerebral Ei recurg la medicamente care reduc excitabilitatea creierului: seduxen ( , - , ml/kg dintr-o soluție de , %) sau acid y-hidroxi-butiric (GHB) intravenos sau intramuscular ( - mg/kg), fenobarbital intravenos sau intramuscular (doza inițială de mg/kg în prima zi și apoi - mg/kg zilnic), sulfat de magneziu intramuscular ( , ml/kg de soluție % per injecție) Efectul anticonvulsivant al GHB poate fi sporit prin administrarea simultană de droperidol ( , ml/kg de soluție , % intramuscular sau intravenos, dar doza de GHB este redusă la mg/kg per injecție) Odată cu ineficacitatea retragerii medicamentului a convulsiilor, este indicată o puncție lombară (în scopuri terapeutice și de diagnosticare) Terapia de detoxifiere trebuie înțeleasă ca un tip de terapie prin perfuzie, care implică diureză forțată Indicațiile terapiei prin perfuzie în pneumonia acută sunt starea comatoasă sau soporoasă a pacientului; hiperpirexie persistentă, care nu este supusă terapiei antipiretice; pacientul are vărsături incontrolabile și pareză intestinală, ceea ce a dus la deshidratare și tulburări electrolitice; forme distructive de pneumonie cu toxicoză infecțioasă severă; tulburări dispeptice în care nutriția enterală este inadecvată Începeți terapia prin perfuzie cu introducerea de picurare ( de picături pe minut) de glucoză și soluții saline Necesarul de sodiu, potasiu, vezi fig La calcularea cantității de sodiu și potasiu necesare pe zi, trebuie luat în considerare faptul că o soluție de albumină % conține mmol/l sodiu și , mmol/l potasiu; Soluție plasmatică % - mmol / l sodiu, mmol / l potasiu Bolile copilăriei Volumul Apă, ml/kg kcal/kg Na+ și K+, mmol/kg ± % Urina, ml Pierderi nesocotite, ml/kg Lichid cu fecale, ml I - - ~ - - : - ■ * , : * - \ zoo - - ■ - - - - Lungimea corpului, cm Massatela, kg Vârsta, ani , /) '/ volumul total de sânge, l , , , , , , , , , , , VV , , , , , , Volumul sângelui roșu, l * D , ; : : m dacă t, t, > g grăsime - " kcal și , ml>> Orez Nomograma Aberdeen Indicatori de lungime, greutate corporală, hemoglobină, hematocrit, bcc, în funcție de vârstă Axa y arată nevoia zilnică a unui copil sănătos (± %) de apă, kilocalorii și electroliți, precum și pierderea de apă în timpul zilei Calculul se face după cum urmează: de la unul dintre indicatori (lungime, greutate corporală sau vârstă), perpendiculara este restabilită la intersecția cu curba greșită în partea de mijloc a nomogramei Din acest punct trageți o linie orizontală în ambele direcții În stânga se stabilește necesarul de kg greutate corporală în apă, kilocalorii, electroliți; în dreapta - pierderi zilnice de apă cu urină, fecale și pierderi nesocotite de apă Volumul de lichid se calculează în fiecare caz în funcție de starea sistemului cardiovascular al copilului, de prezența semnelor de deshidratare (și tipul de exicoză), de prezența sau absența pierderilor patologice (vărsături, diaree, febră) Nevoia fiziologică de lichid poate fi recunoscută prin nomograma Aberdeen (Fig ) Volumul de lichid pe oră în modul normal de hidratare debitul de urină pentru ora precedentă + pierderea transpirației ( ml/kg) + + volumul pierderilor patologice zilnice ( ml/kg pentru vărsături și diaree + + ml/kg pentru fiecare grad de temperatură corporală crescută Capitolul Forțarea diurezei Diureza se controlează cu saluretice (Lasix) în doză de - mg/kg Tehnica diurezei forțate implică o contabilizare orară exactă a diurezei, care se realizează prin introducerea unui cateter în vezică Diureza forțată se efectuează în trei moduri: ) deshidratare; ) hidratare normală; ) rehidratare Un regim de deshidratare este necesar atunci când se efectuează terapia de detoxifiere la un copil păstos cu edem și un hematocrit scăzut În timpul introducerii preparatelor proteice, se ia în considerare diureza timp de oră (mai rar timp de ore) Cantitatea de lichid pentru următoarea oră este egală cu diureza pentru cea anterioară, adică volumul de lichid turnat în venă pe unitatea de timp este egal cu volumul de urină excretat Modul de deshidratare este asigurat de pierderile cu transpiratie Lichidul infuzat este glucoza % cu adaos de saruri de potasiu, sodiu, calciu in functie de necesitatile fiziologice Regimul normal de hidratare este utilizat la pacienții cu toxicoză fără tulburări circulatorii periferice, insuficiență cardiacă Lichidul injectat este același Regimul de rehidratare se efectuează pentru pacienții la care fenomenele de toxicoză sunt combinate cu tulburări severe ale circulației periferice, dar fără insuficiență cardiacă Volumul de lichid pe oră în modul de rehidratare debit de urină pentru ora precedentă + pierderi de transpirație + + pierderi patologice + + deficit de lichid extracelular, calculat după L Rachev Deficitul de lichid extracelular poate fi calculat folosind formula: Ht (bolnav) - Ht (sănătos) Deficit de lichid extracelular = x , greutate corporală (kg) - Ht (bolnav) Compoziția fluidelor perfuzate este aceeași Diureza forțată trebuie efectuată numai într-o unitate de terapie intensivă cu personal bine instruit și laborator non-stop și monitorizarea funcțională a următorilor parametri: densitatea relativă a urinei, hematocritul, electroliții plasmatici și eritrocitari, glicemia și zahărul din urină, azotul rezidual , CBS sânge, presiune venoasă centrală , ECG Dacă durata terapiei cu perfuzie continuă trebuie să depășească o zi, atunci pentru implementarea acesteia, venele centrale (subclavie sau femurale) sunt cateterizate conform Seldinger Controlul diurezei se realizează prin contabilizarea urinei deviate de un cateter permanent în departamente, nu Bolile copilăriei Volumul avand infuzoare motorie, */ din volumul zilnic de lichid se infuzeaza intravenos in decurs de - ore, repetandu-se procedura conform indicatiilor la fiecare ore În ultimii ani, mulți medici pediatri au subliniat inadecvarea utilizării pe scară largă a terapiei cu perfuzie în pneumonia acută VK Tatochenko consideră că doar % dintre pacienții cu pneumonie toxică au nevoie de ea, în timp ce de obicei este mai bine să se folosească rehidratarea orală cu oralit sau citroglucosolan Amintiți-vă că plasmafereza și hemosorpția pot fi utilizate și în scopuri de detoxifiere În același timp, se efectuează și terapie diferențiată Pentru hipertensiunea capilară pulmonară, aplicați: a) blocarea ganglionară, care reduce întoarcerea venoasă către inimă, fluxul sanguin către artera pulmonară, presiunea în cercul mic (ar-fonad, nitroglicerină, dar mai des pentamină în doză de - mg/kg la copiii sub ani ani și mg/kg la copii copii peste ani); b) glicozide cardiace în insuficienţa miocardică La presiune oncotică scăzută se prescrie intravenos o perfuzie de plasmă sau o soluție de albumină % ( - mg/kg) Cu permeabilitatea crescută a membranei alveolo-capilare, se efectuează următoarele: a) normalizarea hemodinamicii cercului mic (eufillin, blocante ganglionare); b) lupta împotriva hipoxiei; c) numirea de glucocorticoizi (doza inițială de prednisolon - mg/kg intravenos) și antihistaminice ( mg/kg intramuscular de ori pe zi); d) eliminarea acidozei metabolice (cocarboxilază, iar după instituirea ventilației și a bicarbonatului de sodiu intravenos, în funcție de indicatorii echilibrului acido-bazic din sânge); e) infuzii intravenoase de gluconat de calciu si acid ascorbic Cu flatulență se efectuează masaj abdominal, se administrează sorbitol intravenos ( g la kg greutate corporală sub formă de soluție % în soluție de glucoză % sau soluție izotonică de clorură de sodiu), soluție de albumină %, vitamina B % soluție ( , - ml) Cu hipokaliemie, sunt prescrise preparate cu potasiu Cerucal ( , ml soluție % pentru un an de viață) sau prozerin ( , ml soluție , % pentru un an de viață), vitaminele B se administrează intramuscular ( , - , ml soluție , %) și K ( , ml soluție de vikasol %) În caz de distrugere stafilococică severă a plămânilor și prezența flatulenței, conexiunea la terapia cu trasilol sau contrical ( de unități antitriptice la kg de greutate corporală prin picurare intravenoasă) are un efect pozitiv Cu ineficacitatea acestor măsuri recurge la anestezie epidurală Sistematic Capitolul vărsăturile calice și regurgitarea sunt indicații pentru spălarea gastrică pentru a elimina mucusul Prevenirea coagulării intravasculare diseminate Profilaxia cu heparină este indicată tuturor copiilor sub ventilație mecanică și alimentație parenterală completă, cu sepsis, pneumonie distructivă În acest scop și pentru prevenirea trombozei unui vas regional, un cateter cu nutriție parenterală completă, este suficient să adăugați heparină în doză de , UI la ml de orice soluție transfuzată Insuficiență cardiovasculară Tratamentul pentru rezistența vasculară periferică crescută este prezentat mai sus Insuficiența vasculară acută cu scăderea tensiunii arteriale poate fi cu insuficiență suprarenală, deshidratare decompensată, comă Planul ei de tratament este următorul: ) administrare intravenoasă cu jet de clorhidrat de prednisolon ( mg/kg) sau hidrocortizon ( - mg/kg); ) perfuzie intravenoasă de plasmă, albumină % ( - ml/kg în - minute); ) în caz de ineficiență - picurați intravenos dopamină (dopamină) la o doză inițială de - mcg / kg pe minut și mai departe (cu creșterea tensiunii arteriale) - - mcg / kg pe minut; ) cu tensiunea arterială sub mm Hg Artă trebuie transferat în ventilator Insuficiența cardiacă dinamică energetic este o indicație pentru includerea în terapia a pananginului, orotat de potasiu, cocarboxilază, riboxină, "amestec polarizant" picurat dată pe zi ( ml/kg soluție de glucoză % cu adăugarea a UI de insulină) pentru fiecare ml la glicemie normală sau crescută și ml soluție de clorură de potasiu , %) Insuficiență cardiacă de gradul I - regim de protecție, oxigenoterapie, corglicon în combinație cu panangin și cocarboxilază, doze mari de acid ascorbic și clorhidrat de piridoxină Tratament pentru grade mai severe de insuficiență cardiacă, vezi capitolul În insuficiența coronariană se efectuează un blocaj neurovegetativ cu utilizarea obligatorie de papaverină și droperidol și se prescriu glicozide cardiace Eufillin este contraindicat ca medicament care crește necesarul de oxigen al mușchiului inimii Tratamentul edemului pulmonar constă într-un set de măsuri, dintre care unele sunt universale (utilizate la toți pacienții), altele sunt diferențiate în funcție de caracteristicile patogenezei Acțiunile universale urgente includ: a) oxigenoterapie (concentrațiile de oxigen în amestecul respirator variază de la la % în funcție de eficacitate, adică de tensiune Bolile copilăriei Volumul oxigen în sânge) în variantele de respirație spontană cu presiune finală expiratorie pozitivă sau ventilație mecanică cu presiune finală expiratorie pozitivă; b) antispumante (inhalare timp de - minute cu un amestec de gaze care contine vapori de alcool etilic % sau antifomsilan); c) menținerea permeabilității căilor respiratorii (aspirația regulată a conținutului din arborele bronșic); d) numirea neurolepticilor; e) utilizarea de diuretice (furosemid intravenos în doză de minim mg/kg); f) administrarea de pentoxifilină ( mg/kg pe zi) Cu ARDS, oxigenarea este îmbunătățită prin utilizarea de doze mari ( mg) de surfactant (de exemplu, Exosurf, Curosurf) de două ori (sau de trei ori) cu un interval de ore În concluzie, observăm că odată cu toxicoza, o mare varietate de legături metabolice și funcțiile multor organe sunt perturbate O încercare de a corecta în mod necesar toate aceste modificări este irațională, deoarece duce la poliprogramare și este dăunătoare pentru pacient Arta medicului constă în alocarea leziunilor care determină caracteristicile evoluției bolii și prognosticul Este necesar să se corecteze numai aceste încălcări Restul este mai important de știut și luat în considerare decât de tratat Prognoza În pneumonia acută, în absența complicațiilor și a bolilor concomitente, prognosticul este favorabil Mortalitatea în pneumonia acută este mai mică de % În prezent, conform diverșilor autori, - % din mortalitatea infantilă se datorează pneumoniei Totuși, toți copiii mici care au murit din cauza pneumoniei au avut unele boli concomitente: malformații congenitale, anomalii metabolice, consecințe ale traumatismelor intracraniene la naștere sau asfixie, rahitism sever Prevenirea Prevenirea primară a bolilor respiratorii acute, inclusiv pneumonia acută, include o gamă largă de măsuri sociale și igienice și educația medicală a populației pentru promovarea unui stil de viață sănătos pentru copil: alimentație rațională, masaj și gimnastică, întărire, îmbunătățirea condițiilor de viață, microclimatică conditiile locuintei (in renuntarea la fumat parintilor, aerisire si curatenie etc ) S-a stabilit că copiii care au primit un curs complet de vaccinări preventive sunt mai puțin probabil să se îmbolnăvească de toate bolile infecțioase, inclusiv de cele împotriva cărora nu au fost vaccinați (infectii intestinale, SARS, pneumonie) Vaccinurile pneumococice și hemofile au fost dezvoltate și puse în practică în străinătate Pentru prevenirea pneumoniei nosocomiale, este necesar Capitolul Boli ale aparatului respirator o gamă largă de măsuri de prevenire a infecțiilor încrucișate în spital, precum și a infecțiilor nosocomiale Pneumonie prelungită Un curs prelungit de pneumonie este diagnosticat în absența semnelor de regresie a procesului pneumonic în până la săptămâni de la debutul bolii Etiologie Motivul reapariției pneumoniei (procedând în exterior ca pneumonie prelungită) în majoritatea cazurilor este o infecție încrucișată Unii agenți patogeni (pneumonie cu micoplasmă, adenovirusuri, chlamydia, inclusiv agenți patogeni de ornitoză, pneumocystis) au tendința de a provoca pneumonie cu un curs prelungit mai des decât alții Un rol deosebit îl au asociațiile mixte viral-virale, micoplasmo-virale, fungico-bacteriene, viral-bacteriene, infecția spitalicească rezistentă la multe antibiotice Pacienții cu un curs prelungit de pneumonie au: ) frecvență mare de însămânțare a microbilor oportuniști rezistenți la antibiotice (de obicei tulpini de spital); ) prezența formelor L de bacterii; ) caracteristici ale fenotipului HLA al copilului, care determină atât caracteristicile răspunsului imun, cât și asemănarea cu antigenele bacteriilor oportuniste: ) semănat frecvent de ciuperci patogene Factorii predispozanți sunt: ) vârsta timpurie a pacienților (până la ani) și prezența bolilor concomitente (rahitism sever, malnutriție, sinuzită cronică, adenoidite, anomalii constituționale etc ); ) localizarea pneumoniei în lobul mijlociu în dreapta și a segmentelor de stuf în stânga; ) patologia perinatală (fetopatie, în special alcoolică, infecțioasă, asfixie severă, traumatisme la naștere etc ); ) complicații ale pneumoniei (atelectazie, distrugere pulmonară etc ); ) boli ereditare (fibroza chistica, imunodeficiente etc ); ) încălcări ale funcției de drenaj a bronhiilor din cauza malformațiilor, a corpilor străini, a sindromului de aspirație, a bolilor enumerate la paragrafele , , ; ) imunodeficiențe secundare datorate polifarmacoterapiei; ) disbioză, focare de infecție cronică la nivelul nazofaringelui Bolile copilăriei Volumul Patogeneza Mecanismul de origine a pneumoniei prelungite este în prezent cel mai adesea asociat cu un defect al funcției de protecție a bronhiilor La marea majoritate a acestor copii se găsește endobronșită cataral-purulentă, precum și modificări ale compoziției celulare, proprietăți bactericide ale mucusului bronșic, niveluri scăzute de imunoglobină A și componenta sa secretorie în secret Desigur, încălcările reactivității imunologice a organismului din motivele de mai sus sunt foarte importante, dar, probabil, încălcările secundare ale clearance-ului mucociliar sub influența factorilor de mai sus sunt și mai importante Tabloul clinic La copiii cu pneumonie prelungită, există încălcări ale stării generale: letargie, slăbiciune, scăderea poftei de mâncare, transpirație, adesea dureri în piept, temperatură corporală subfebrilă periodică sau constantă; tuse (de obicei umedă), dificultăți de respirație; o oarecare paloare a pielii, o nuanță în formă de percuție cu zone limitate de scurtare a acestuia, expansiune a rădăcinilor plămânilor și râuri uscate, fin și medii care se aud într-un singur loc, în principal la inspirație Constatările auscultatorii sunt adesea inconsecvente Wheezingul se aude cel mai bine în poziția de pe "partea dureroasă" (fenomenul lui Yablokov) Odată cu localizarea centrală a pneumoniei, respirația șuierătoare este mai bine auzită pe "partea sănătoasă" Nu toți copiii pot observa întreaga gamă de simptome, iar radiografia toracică are o valoare diagnostică decisivă în astfel de cazuri La radiografia plămânilor, se constată modificări focale infiltrative, reacția pleurei curgere Durata cursului de pneumonie prelungită este diferită Chiar și la copiii mici, pneumonia care durează - luni poate duce la o recuperare completă Din păcate, conform tabloului clinic al debutului pneumoniei acute, este imposibil de prezis probabilitatea evoluției sale prelungite Poate că doar semnele locale de hipoventilație, prezența fondului premorbid descris mai sus în acest sens, pot fi luate în considerare Cu pneumonia segmentară prelungită, datele fizice sunt mai distincte, cu pneumonia focală, de regulă, sunt rare La astfel de pacienți, tabloul clinic este dominat de semne de intoxicație, deficiență de oxigen, dificultăți de respirație Tusea poate fi absenta sau nesemnificativa datorita faptului ca sunt afectate bronhiile distale, iar bronhiile care au receptori pentru tuse nu sunt afectate Diagnostic Pneumonia prelungită este un diagnostic clinic și radiologic Metodele suplimentare de examinare pot fi împărțite în trei grupuri: Capitolul Indicatori ai activității procesului inflamator (analize clinice de sânge, proteine serice din sânge și fracțiunile acestora, proteină CR, acizi sialici etc ) și caracteristici ale reactivității imunologice (imunoglobine serice din sânge, titrul complementului și indicatori ai stării de alți factori de protecție nespecifici, sistemul limfoid T și B) Teste pentru a ajuta la excluderea altor boli care pot apărea sub pretextul pneumoniei prelungite (cloruri de transpirație pentru diagnosticul fibrozei chistice, teste la tuberculină, teste serologice pentru identificarea etiologiei etc ) Studii care vizează obiectivarea stării plămânilor și bronhiilor, care au în același timp o valoare diagnostică diferențială (tomografia pulmonară, inclusiv tomografia computerizată, scintigrafia, evaluarea funcțiilor respiratorii externe, dopplerografia fluxului sanguin pulmonar, conform indicațiilor - bronhoscopie şi bronhografie etc ) Indicațiile pentru bronhoscopie sunt: ) suspiciunea unui corp străin; ) atelectazie, care nu a putut fi îndreptată conservator în - zile; ) torpid la terapie endobronșită purulentă, iar în perioada acută - încălcări ale permeabilității bronhiei lobare sau segmentare, care nu pot fi eliminate prin măsuri conservatoare și agravează semnificativ cursul bolii Bronhoscopia are valoare atât diagnostică (determinarea naturii endobronșitei, identificarea agentului patogen, excluderea corpurilor străine, anomalii congenitale ale arborelui bronșic), cât și terapeutică (spălare cu soluții dezinfectante, aspirarea mucusului și restabilirea permeabilității bronșice) Diagnosticul diferențial al pneumoniei prelungite se realizează cu pneumonie cronică, bronșită recurentă, sindrom de aspirație, corpi străini, atelectazie, tuberculoză, patologie ereditară și congenitală a plămânilor, bronșiolită obstructivă cronică Tratament Terapia are următoarele obiective: ) impact asupra agentului patogen, ) normalizarea modificărilor locale ale bronhiilor și parenchimului pulmonar, ) stimularea reacțiilor adaptative și de protecție ale organismului, ) eliminarea sau corectarea cauzei care a dus la cursul prelungit al pneumoniei Bolile copilăriei Volumul Indicațiile pentru terapia cu antibiotice, numirea medicamentelor sulfanilamide trebuie cântărite cu atenție la fiecare pacient, pe baza prezenței semnelor de intoxicație, febră, hemogramă și modificări ale indicatorilor "indicatorilor activității procesului inflamator" Trebuie amintit că terapia cu antibiotice pe termen lung are multe efecte secundare și complicații Este optim atunci când se prescriu antibiotice să se ghideze după rezultatele studiilor microbiologice și serologice Obligatorii sunt prevenirea și tratamentul disbiozei, care este inevitabil la pacienții cu pneumonie prelungită (cursuri de lacto-, bifidumbacterin, bifikol, medicamente pe bază de plante, coleretice, medicamente antifungice) Normalizarea funcției respirației externe se realizează: ) oxigen și aeroterapie, ionizare aer; ) prescrierea, conform indicațiilor, agenților de subțiere a sputei: enzime proteolitice și infuzii de plante în aerosol, agenți mucolitici, utilizarea locală a medicamentelor pentru bronhoscopie, salubrizare; ) kinetoterapie; ) kinetoterapie, drenaj postural (pozițional) prin masaj cu vibrații Stimularea forțelor adaptative și de protecție ale organismului se realizează printr-un regim terapeutic optim, alimentație (conținut caloric crescut datorită proteinelor și grăsimilor, fortificarea alimentelor, excluderea sau restricționarea substanțelor extractive și alergene), exerciții de fizioterapie, fitoterapie, programare de terapie complexă, descrisă în secțiunea "tratamentul imunodeficiențelor secundare" Fitoterapia este o componentă esențială a tratamentului Se folosesc diverse ierburi De asemenea, puteți recomanda: coltsfoot (frunze) - g, pătlagină mare (frunze) - g, rădăcină de lemn dulce - g, violet tricolor - g Amestecul se măcina, lingură din colecție se toarnă cu apă clocotită ( ml ) într-un termos și după de minute poți bea - linguri de - ori pe zi timp de , - luni Observarea dispensarului Copiii cu un curs prelungit de pneumonie sunt sub supravegherea unui dispensar comun a unui medic pediatru și a unui pneumolog al policlinicii Durata și ordinea de alternanță a cursurilor de terapie este determinată individual În viitor, oportunitatea prescrierii cursurilor combinate de tratament depinde de starea copilului, de datele fizice și de dacă a fost posibil să se vindece bolile și condițiile concomitente Este necesară depistarea și tratarea în timp util a pacienților cu boli respiratorii în familie, ceea ce contribuie la o recuperare mai rapidă și previne reinfectarea copilului Capitolul ATELEKTASIS Atelectazia (greacă ateles - incomplet, incomplet și ektasis - întindere, expansiune) este o afecțiune patologică a plămânilor, în care fie nu există deloc aer (ap-neumatoză), fie puțin (hipopneumatoză) în alveolele parenchimului întregul plămân (sau o parte a acestuia) Etiologie Dezvoltarea apneumatozei și hipopneumatozei duce la: Încălcarea permeabilității bronșice din cauza: a) obstrucția bronhiilor de către un corp străin sau mucus; b) bronhospasm (rar), c) bronhoconstrictie datorita compresiei bronhiei din exterior sau ingustarii lumenului acesteia datorita inflamatiei membranei interne; Colapsul țesutului pulmonar (colaps), care se dezvoltă atunci când: a) presiune asupra plămânului (de exemplu, cu pneumotorax, pleurezie), b) reflex (postoperator şi traumatic) Cauza atelectaziei poate fi pneumonia de diverse etiologii, complexul primar de tuberculoză, aspirația de corpuri străine, pătrunderea sputei purulente, mase cazeoase, bulgări de mucus în lumenul bronhiei, obstrucția bronhiilor cu dopuri mucoase în astmul bronșic, compresia bronhiilor prin ganglioni limfatici mariti, tumori, anestezie prin inhalare Clasificare M I Vladykina a propus următoarea clasificare a atelectaziei pulmonare la copii: Atelectazie (apneumatoză) Congenital: a) primar b) secundar Achizitionat: ascutit b) cronică (conduce la pneumoscleroză sau karkificare) Colaps (hipopneumatoză) Reflex: a) postoperator b) traumatizante Bolile copilăriei Volumul Venind de la presiunea din exterior: ascutit b) cronică (conduce la fibroză peribronșică și hipoventilație) Odată cu atelectazie, presiunea intra-alveolară și interstițială scade, apare edem tisular, întinderea țesutului interstițial, zona pulmonară este oprită de la actul respirației, colapsul alveolelor și țesutul conjunctiv crește Odată cu colapsul, presiunea interstițială crește, higroscopicitatea țesuturilor scade: presiunea intraalveolară rămâne neschimbată, țesutul pulmonar nu se prăbușește complet, iar plămânul îndeplinește funcția de schimb de gaze, deși într-o măsură limitată În funcție de mărimea leziunii, se disting atelectazia pulmonară, lobului, segmentului, subsegmentului (în formă de disc sau lamelară) și atelectaziei lobulare Tabloul clinic Clinica de atelectazie depinde de mărimea acesteia În atelectazia acută a plămânului sau a lobului acestuia, starea generală este severă, temperatura corpului poate fi normală sau subfebrilă, retragerea spațiilor intercostale pe partea laterală a atelectaziei, tuse severă, dificultăți de respirație, tahicardie, deplasarea limitelor relative Se observă matitate cardiacă pe partea afectată, unde scurtarea tonusului pulmonar și respirația slăbită cu un tonus bronșic în absența respirației șuierătoare Tabloul clinic al atelectaziei segmentare și subsegmentare este mai puțin tipic Este posibil să nu existe semne clinice de insuficiență respiratorie; detectează în mod obiectiv o ușoară scurtare a tonului de percuție și creșterea bronhofoniei într-o zonă limitată a plămânului; aici există o slăbire a respirației și inconsistente fragede uscate și crepitatoare respiraţie şuierătoare Tabloul radiografic al atelectaziei depinde de extinderea și localizarea acesteia Cu atelectazia plămânului sau a lobului său, există o întunecare intensă a câmpului pulmonar afectat, fuzionarea cu umbra inimii, deplasarea mediastinului către partea bolnavă, poziție ridicată a diafragmei pe partea atelectaziei Tabloul radiologic al atelectaziei segmentare este determinat de localizarea lor, dar o umbră triunghiulară este tipică, îndreptată spre vârf spre rădăcina plămânului cu umflarea segmentelor adiacente Pentru a detecta atelectazia lobară și segmentară, este necesar să se efectueze nu numai radiografie directă, ci și laterală și, uneori, fluoroscopia Radiografia arată deplasarea inspiratorie a mediastinului spre atelectazie (simptom Goltz-knecht-Jacobson) Cu atelectazie subsegmentară și lobulară, radiografiile arată benzi de umbră de intensitate variabilă, având o direcție orizontală Capitolul O imagine specială cu raze X dă atelectazie a lobului mijlociu: în proiecția laterală și poziția lordotică, conform lui Fleischner, arată ca o umbră triunghiulară, baza îndreptată spre rădăcina plămânului Destul de des, atelectazia lobului mijlociu este confundată cu pleurezia interlobară curgere Complicațiile atelectaziei sunt pneumonia care se dezvoltă în zona prăbușită, pneumoscleroza și bronșiectazia Niciun proces patologic în plămâni nu provoacă atât de des și în mod natural formarea de bronșiectazie, așa cum se observă în cazul atelectaziei Existența prelungită a atelectaziei este uneori însoțită de dezvoltarea pneumosclerozei Diagnostic diferentiat Atelectazele plămânilor se diferențiază de anomaliile congenitale ale plămânului (în special, de la agenezia acestuia), tumorile mediastinului și timomegalia, pneumonia, pleurezia interlobară, diafragmatică, mediastinală, paracostală, ancorarile pleurale și atelectazele discoide - din liniile lui Kerley ( apar cu stenoza valvei mitrale si sunt situate orizontal Atat in zona mediala cat si in zona laterala a campului pulmonar perpendicular pe peretele lateral al toracelui) Tratament Terapia atelectaziei depinde de etiologia lor În prezența corpurilor străine, acestea sunt îndepărtate Uneori, în timpul bronhoscopiei, este posibilă aspirarea secreției mucoase și a maselor cazeoase care au cauzat blocarea bronhiei Dacă atelectazia este o complicație a pneumoniei, atunci tratamentul complex al pneumoniei contribuie și el la extinderea atelectaziei Un rezultat bun cu atelectazia obstructivă se obține uneori cu ajutorul aerosolilor bronhodilatatoarelor (agoniști P selectivi), preparatelor de acetilcisteină în aerosoli În paralel, sunt utilizate "măști PEP", "mustați" care conțin presiune finală de expirare pozitivă, oxigenare hiperbară Bronhoscopia trebuie făcută la toți copiii a căror atelectazie nu se rezolvă mai mult de - zile pe fondul terapiei conservatoare Componentele obligatorii ale tratamentului pacienților sunt utilizarea suficientă a aerului proaspăt, exerciții terapeutice de respirație, masajul cu vibrații al pieptului, fizioterapie (în perioada acută - UHF, iar mai târziu - electroforeza platyfillin eufillin) la PLEUREZIE Pleurezia - inflamația pleurei cu formarea de efuziune pe suprafața sa (sau acumulare în cavitate) - este de obicei secundară, adică o manifestare a altor boli Bolile copilăriei Volumul Etiologie Alocați pleurezie: Infecțioase: a) specific (tuberculoză etc ), b) nespecifice (pneumococice, hemofile, stafilococice, alte bacterii, virale, cauzate de flora mixtă); Alergice și alte imunopatologice (cu colagenoze și alte boli); Tumora Dacă în anii precedenți majoritatea pleureziei seroase au fost tuberculoase, atunci în prezent, conform diverșilor autori, la - % dintre copii au o etiologie non-tuberculoasă Termenul "revărsat pleural" se referă la afecțiuni în care acumularea de lichid în cavitatea pleurală are o geneză neinflamatoare, de exemplu, în sindromul nefrotic, insuficiența ventriculară dreaptă etc Patogeneza Infecția poate pătrunde în pleura pe căi limfogene, hematogene, de contact și în caz de încălcare a integrității pleurei Rolul principal în patogeneza pleureziei revine caracteristicilor individuale ale pacientului, reactivitatea acestuia Având în vedere că pleurezia exudativă este cauzată de permeabilitatea crescută a vaselor de sânge și limfatice din zona subpleurală a plămânilor și membranelor conjunctive, inflamația alergică are o importanță decisivă în geneza lor, în care agentul infecțios acționează adesea ca un antigen Clasificare Pleurezia se împarte după natura revărsării în uscată (fibrinoasă) și exsudativă (purulentă, seroasă, seros-fibrinoasă, putrefactivă, chilosă, hemoragică și mixtă) Exudatul dintr-o pleura poate fi liber si enchistat Pleurezia încapsulată, ca și cele uscate, se împarte după localizare în parietală (costală), apicală, diafragmatică (bazală), mediastinală, interlobară În funcție de durata cursului, se disting pleurezia acută și cronică * Tabloul clinic Pleurezia uscată (fibrinoasă), de regulă, este o complicație a pneumoniei sau a unei infecții virale (Coxsackie B , gripă etc ), tuberculoză Pleurezia costală uscată se caracterizează prin plângerile pacientului de durere în diferite zone ale pieptului, tuse uscată, dureroasă La fel de Capitolul durerea de compactare a exsudatului fibrinos scade Durerea se intensifică prin inspirație profundă, tuse, înclinare spre partea sănătoasă și slăbește cu fixarea jumătății afectate a toracelui Pacientul preferă să se întindă pe partea "bolnavă" Sensibilitatea poate fi adesea detectată la palparea muşchilor pectoral mare şi trapez (semn Sternberg pozitiv) Auscultarea dezvăluie în zone limitate un zgomot blând de frecare pleurală, care se aude în timpul inhalării și expirației, crește odată cu o apăsare mai strânsă a fonendoscopului, nu dispare după tuse Zgomotul de frecare pleurală este asemănător cu scârțâitul zăpezii, scârțâitul tălpilor cizmelor noi, dar uneori seamănă cu crepitus, poate fi auzit și în timpul mișcărilor respiratorii cu gura și nasul închise (manevra Valsalva) și adesea simțit în timpul palpării La copiii cu pleurezie uscată diafragmatică, zgomotul de frecare pleurală nu se aude, pot apărea dureri abdominale, vărsături, ceea ce dă motive să suspecteze greșit colecistită sau apendicită Un simptom tipic al acestei boli este iradierea durerii: în caz de deteriorare a cupolei diafragmei - la nivelul umărului și gâtului; partea anterioară a diafragmei - în epigastru; spate - în partea inferioară a spatelui Tipul toracic de respirație este caracteristic fără participarea părții inferioare a pieptului, o limitare pronunțată a mobilității marginii pulmonare În plus, o serie de puncte dureroase descrise de Mussy pot fi întâlnite la pacient: cu presiune între picioarele mușcului, sternocleido-mastoideus (durerea iradiază uneori spre gât și umăr), la marginea sternului în regiune al primului spațiu intercostal, în zona de atașare a diafragmei de torace și peste apofizele spinoase ale primelor vertebre cervicale Examinarea cu raze X a unui pacient cu pleurezie diafragmatică dezvăluie uneori restricția excursiilor diafragmei pe o parte, deschiderea insuficientă a sinusurilor, aplatizarea sau bombarea, nereguli ale diafragmei, obliterarea sinusurilor (simptomul Williams) Pleurezia uscată interlobară interlobară (interlobita) este mai adesea asimptomatică clinic și este diagnosticată doar cu un examen cu raze X Interlobita poate complica cursul pneumoniei prelungite, mai ales după rujeolă și la copiii debili La unii copii, după ce au suferit pneumonie focală, se menține temperatura corporală subfebrilă, precum și o ușoară scurtare a tonului de percuție din unghiul scapulei spre regiunea axilară, ajungând la linia axilară anterioară În aceste cazuri, trebuie suspectată interlobita și trebuie efectuată o radiografie toracică în diferite poziții ale copilului ^ Cel mai adesea, interlobita este depistată cu transiluminare laterală și în poziția pacientului în poziția celui răstignit, adică cu brațele ridicate și trunchiul întins înainte Pleurezia uscată interlobară arată radiologic ca o acostare interlobară Pleurezia seroasă se dezvoltă adesea primăvara și începutul toamnei La copii, pleurezia seroasă începe de obicei concomitent cu debutul pneumoniei (pleurezie sinopneumonică), acut, cu febră, frisoane, Bolile copilăriei Volumul cefalee, tuse uscată, scurtă și dureroasă, durere laterală, dificultăți de respirație, aspect de paloare, letargie, poftă de mâncare scăzută Durata totală a perioadei febrile cu etiologie netuberculoasă a bolii este de - zile Febra este adesea tactică, iar durata ei este determinată de durata creșterii exsudației, mai puțin sensibilă la terapia cu antibiotice decât în pneumonia fără pleurezie, deoarece microbii rămân în cavitatea pleurală mai mult decât în plămâni Febra în sine (precum și pleurezia) poate apărea pe fondul dinamicii inverse a procesului pneumonic (pleurezia metapneumonică), care se caracterizează prin reapariția febrei, apariția durerii în piept în timpul respirației și dureri abdominale, care necesită o modificare a antibioticelor și puncția cavității pleurale, astfel încât să nu fie întotdeauna același agent patogen care a provocat pneumonia este responsabil pentru dezvoltarea pleureziei metapneumonice În unele cazuri, debutul pleureziei seroase poate fi treptat: letargie în creștere lent, oboseală, transpirație, pierderea poftei de mâncare și scădere în greutate, temperatură corporală scăzută Fenomenele de toxicoză în pleurezia exudativă, de regulă, sunt moderat pronunțate Când se examinează un pacient, se atrage atenția asupra creșterii volumului jumătate a toracelui afectat și a întârzierii acesteia în timpul respirației, în principal în secțiunile inferioare (simptomul Hoover), netezirea spațiului intercostal, umflarea pielii peste această zonă Un pacient cu pleurezie exsudativă preferă fie să se întindă pe partea afectată, fie să stea pe loc Percuția pe jumătatea toracelui corespunzătoare revărsării dezvăluie totușitatea tonusului pulmonar La început, când cantitatea de exudat este mică și doar sinusul costofrenic este umplut cu acesta, scurtarea nu este intensă Treptat, odată cu acumularea de lichid, sunetul devine din ce în ce mai surd (mat), ajungând cu pleurezie masivă la un ton femural N F Filatov a descris modificările de localizare a scurtării tonului de percuție în pleurezie: "În pleurezie, un sunet surd apare în primul rând în partea cea mai inferioară a pieptului din spate și apoi încet, timp de câteva zile, se ridică în sus; când ajunge la jumătatea omoplatului, trece pe suprafața frontală a toracelui, unde marginea superioară este întotdeauna mai jos decât pe spate La pleurezie de mărime medie, limita superioară a scurtării tonului de percuție este arcuită în spate (linia Alice-Sokolov-Damuazo) Punctul superior al acestei linii este situat de-a lungul liniei posterioare axilare sau scapulare, apoi coboară oblic în jos, traversând coloana vertebrală Deasupra liniei Alice-Sokolov-Damoiseau, tonul de percuție este înăbușit-timpanic (triunghiul lui Garland, al cărui picior este o perpendiculară coborâtă de la punctul cel mai înalt al liniei Alice-Sokolov-Damoiseau la coloană vertebrală, al doilea picior este coloana vertebrală linia, iar ipotenuza este linia Alice-Sokolov-Damoiseau) Pe partea sănătoasă, în porțiunea adiacentă coloanei vertebrale, se obține ușor triunghiul Grokko-Rauhfus, în funcție de deplasarea mediastinului (ipotenuza acestuia este continuarea liniei Elis-So) Capitolul Boli ale aparatului respirator kolova-Damoiseau pe partea sănătoasă, picioare - linia vertebrală și marginea inferioară a unui plămân sănătos) Cu pleurezia exudativă masivă, linia Elis-Sokolov-Damuazo și triunghiul Garland nu pot fi identificate, deoarece limita superioară a matității este orizontală, deși există un sunet timpanic deasupra revărsării pleurale (simptomul Skoda) Cu un revărsat mare, poate fi detectată o schimbare a limitelor unei matcuri cardiace relative către partea sănătoasă Pleurezia lobului inferior stâng se caracterizează prin îngustarea sau dispariția spațiului Traube (situat între marginea stângă a ficatului și marginea anterioară a splinei și este limitată de sus de o relativă tonalitate cardiacă; tonul de percuție aici la indivizii sănătoși) este timpanic) - simptomul lui Yanovsky Foarte tipic pentru pleurezia exudativă este slăbirea tremurului vocii și respirația slăbită brusc cu un ton bronșic La limita superioară a matității, se aude frecarea pleurală (se aude mai bine la începutul exsudației și în timpul resorbției revărsului) Când apare un zgomot de frecare pleurală, acesta este blând, asemănător cu respirația șuierătoare crepitantă, la sfârșitul procesului devine aspru datorită dezvoltării aderențelor fibrinoase Uneori puteți identifica simptomele descrise de Bazzeli (o șoaptă bine auzită pe partea laterală a leziunii - pectoriloquia afonică), precum și Karplus (sunetul "y" pronunțat de pacient peste zona de efuziune este auzit ca "a" ) Tabloul clinic al pleureziei seroase enchistate depinde de localizarea acestora Cu pleurezia costală, există o durere caracteristică în piept la locul leziunii, cu pleurezie mediastinală, pacientul se plânge de durere în piept și la înghițire, uneori există o tuse bitonică, există semne de compresie a esofagului (disfagie), vena cavă superioară (umflarea feței, gâtului și mâinilor - guler Stokes), nervul recurent (răgușeală), accese de asfixie și palpitații; cu pleurezie diafragmatică, apar dureri ascuțite în abdomen, în special la tuse și respirație profundă, balonare, reținere de scaun, tensiune în mușchii abdominali Diagnosticul final se face pe baza rezultatelor examinării cu raze X Resorbția exudatului are loc de obicei în decurs de lună, mai rar în , luni Pleurezia purulentă în cele mai multe cazuri este o complicație a distrugerii stafilococice a plămânilor, deși poate fi și rezultatul unui focar purulent al peretelui toracic, mai rar - infecție hematogenă și limfogenă de la alte organe Tabloul clinic al pleureziei purulente este descris în secțiunea "Complicațiile pneumoniei acute" Diagnostic (diagnostic diferentiat) Examinarea cu raze X la pacienții cu pleurezie exsudativă relevă o întunecare densă omogenă a părții inferioare a plămânului cu un nivel tipic de exudat (Fig ) Uneori exudatul este situat egal cu Bolile copilăriei Volumul Orez Radiografia pulmonară a unui pacient de ani cu pleurezie exudativă stângă A - debutul bolii; B, C - în dinamică strat subțire numerotat pe întreaga suprafață a plămânului și creează o imagine a pleureziei "asemănătoare unei mantii" În astfel de cazuri, datele de percuție și auscultatorii pot fi indistincte, iar pe radiografie se constată că întreaga suprafață a plămânului și o fâșie marginală caracteristică de umbră de diferite lățimi situate de-a lungul marginii costale sunt acoperite În cazul pleureziei ușoare, dacă nu există nicio îndoială cu privire la natura exsudatului, o puncție pleurală diagnostică poate fi omisă, totuși, cu cea mai mică îndoială cu privire la natura revărsării (severitatea stării, febră, imaginea "purulentă" a periferiei) sânge), este necesară o puncție Puncția se face cel mai bine cu pacientul în poziție șezând, cu mâna aruncată peste cap După producerea anesteziei locale, se face o puncție în zona celei mai pronunțate scurtări a sunetului de percuție (de obicei în al optulea - al nouălea spațiu intercostal dintre liniile scapulare și posterioare axilare) Un ac pus pe o seringă este introdus în spațiul intercostal de-a lungul marginii superioare a coastei subiacente Densitatea relativă a exudatului seros este de , - , , cantitatea de proteine este peste g/l (dar nu mai mult de g/l) Într-un studiu citologic al unui frotiu în cazul pleureziei tuberculoase este mai des depistată predominanța limfocitelor Capitolul Camarad; cu pleurezia alergică, mai mult de % din celule sunt eozinofile În transudatul de efuziune pleurală, proteina este mai mică de g/l, densitatea lor relativă este mai mică de , Numărul de leucocite din exsudat nu are valoare diagnostică, dar numărul lor este mai mare de × /l, ceea ce este tipic pentru pleurezia purulentă De mare valoare diagnostică și terapeutică sunt bacterioscopia și inocularea exudatului cu determinarea sensibilității microbilor izolați la antibiotice Pentru a diferenția transudatul și exudatul se folosește reacția Revolt, care este pozitivă doar în revărsările inflamatorii Examenul bacteriologic al efuziunii este obligatoriu Pleurezia se diferențiază de pneumonia masivă (în special croupoasă), atelectazia pulmonară, tumorile pulmonare, chilotoraxul, congestia plămânilor cu insuficiență cardiacă, pneumotoraxul cu chist pulmonar tensionat Tratament Datorită faptului că pleurezia la copii este o complicație a diferitelor boli, în primul rând pneumonia, tratamentul ar trebui direcționat către boala primară, adică pneumonie, tuberculoză etc Cu pleurezie uscată care complică cursul pneumoniei, administrarea intrapleurală a unui antibiotic este nejustificat, la fel ca și administrarea intrapleurală de hidrocortizon, drenajul cavității pleurale Conform indicațiilor, sunt necesare medicamente cardiace, analgezice Cu pleurezia purulentă seroasă, indicațiile pentru utilizarea puncției pleurale terapeutice sunt revărsare abundentă, al cărui nivel superior ajunge în partea din față a coastei II, o deplasare semnificativă a inimii, ducând la o creștere rapidă a insuficienței cardiovasculare și respiratorii, resorbție lentă de exudat după ce temperatura corpului a scăzut În tratamentul complex al pleureziei uscate și seroase sunt importante kinetoterapie, terapia care vizează stimularea apărării organismului, terapia cu vitamine și exercițiile terapeutice în timpul convalescenței Prognoza Cu pleurezie uscată și seroasă, prognosticul este destul de favorabil Adeziunile pleurale dupa suferinta de pleurezie pot persista mult timp Prognosticul pentru pleurezia purulentă depinde de eficacitatea terapiei pentru boala de bază PNEUMOTORAX Pneumotoraxul este o proprietate patologică în care există aer în cavitatea pleurală Există următoarele tipuri de pneumotorax [San S A , ]: Bolile copilăriei Volumul Orez Radiografia pulmonară a unui pacient de ani cu pleurezie exudativă stângă A - debutul bolii; B, C - în dinamică strat subțire numerotat pe întreaga suprafață a plămânului și creează o imagine a pleureziei "asemănătoare unei mantii" În astfel de cazuri, datele de percuție și auscultatorii pot fi indistincte, iar pe radiografie se constată că întreaga suprafață a plămânului și o fâșie marginală caracteristică de umbră de diferite lățimi situate de-a lungul marginii costale sunt acoperite În cazul pleureziei ușoare, dacă nu există nicio îndoială cu privire la natura exsudatului, o puncție pleurală diagnostică poate fi omisă, totuși, cu cea mai mică îndoială cu privire la natura revărsării (severitatea stării, febră, imaginea "purulentă" a periferiei) sânge), este necesară o puncție Puncția se face cel mai bine cu pacientul în poziție șezând, cu mâna aruncată peste cap După producerea anesteziei locale, se face o puncție în zona celei mai pronunțate scurtări a sunetului de percuție (de obicei în al optulea - al nouălea spațiu intercostal dintre liniile scapulare și posterioare axilare) Un ac pus pe o seringă este introdus în spațiul intercostal de-a lungul marginii superioare a coastei subiacente Densitatea relativă a exudatului seros este de , - , , cantitatea de proteine este peste g/l (dar nu mai mult de g/l) Într-un studiu citologic al unui frotiu în cazul pleureziei tuberculoase este mai des depistată predominanța limfocitelor Bolile copilăriei Volumul Pneumotorax spontan A Primar (nu există manifestări clinice ale bolilor pulmonare); B Secundar: ѵ ) deficit de a-antitripsină; ) fibroza chistica; ) boală pulmonară obstructivă cronică; ) starea astmatică în astmul bronșic; ) boli infecțioase ale plămânilor (tuberculoză, pneumonie distructivă etc ); ) boli pulmonare interstițiale (granulom eozinofil și alte histiocitoze X); ) infarct pulmonar; ) neoplasme maligne ale plămânilor; ) afectarea plămânilor prin radiații; ) efecte medicinale (tratament cu medicamente citostatice); ) sindromul Marfan; ) Boala Chernogubov-Ehlers-Danlos Pneumotorax traumatic A Traumă penetrantă B Traume contondente Pneumotorax iatrogen ) toracenteză; ) cateterizarea venei subclaviei; ) ventilația mecanică a plămânilor; ) consecințele intervenției chirurgicale; ) resuscitare cardiopulmonară; ) biopsie prin puncție a plămânului; ) biopsie transbronșică și de ramură prin bronhoscop; ) endoscopie; ) pneumotorax diagnostic; ) pneumotorax terapeutic Pneumotoraxul poate fi deschis, închis sau valvular Pneumotoraxul valvular caracterizează acumularea de aer în cavitatea pleurală în timpul inspirației cu dificultate sau încetarea ieșirii sale în timpul expirației Capitolul Clinica Există pneumotorax acut, cronic și recurent Pneumotoraxul spontan (în absența atât a unui istoric, cât și a unui examen clinic al bolilor pulmonare) poate apărea la nou-născuți și adolescenți (de două ori mai puțin la fete decât la băieți) Debutul tabloului clinic este de obicei acut, brusc: durere într-o jumătate a toracelui, care iradiază spre gât, umăr și cavitatea abdominală În același timp, apar dificultăți de respirație, tuse uscată paroxistică, o senzație de greutate în piept Pielea este acoperită de transpirație rece, venele gâtului se umflă, pulsul este frecvent, umplutură mică, firioasă Pe partea laterală a leziunii, percuția relevă timpanită și o slăbire accentuată a sunetelor respiratorii în timpul auscultației, deplasarea laringelui, a traheei și a inimii în direcția opusă Diagnosticul se face de obicei radiografic Cu o cantitate mică de aer în cavitatea pleurală, clinica poate fi neclară și doar o radiografie a plămânilor oferă motive pentru diagnostic Pentru pneumotorax, vezi pagina Diagnosticul diferențial se realizează cu umflarea plămânilor, cavitățile de aer din plămâni (chisturi, bule umflate), hernie diafragmatică Tratament O cantitate mică de aer în cavitatea pleurală nu necesită tratament, deoarece va dispărea de la sine în decurs de săptămână Terapia cu oxigen scurtează perioada de dispariție a aerului din cavitatea pleurală Durerea necesită tratament analgezic Într-o stare gravă a pacientului, este necesară o consultare urgentă cu chirurgul pentru a rezolva problema aplicării unui aparat de aspirație activ Cea mai importantă etapă a tratamentului este recunoașterea tuturor acelor boli care pot duce la pneumotorax și tratamentul acestora PNEUMONIE CRONICĂ Pneumonia cronică (PC) este un proces inflamator cronic nespecific, care se bazează pe modificări morfologice ireversibile sub formă de deformare bronșică și pneumoscleroză în unul sau mai multe segmente și este însoțită de inflamație recurentă la nivelul bronhiilor și țesutului pulmonar Termenul "pneumonie cronică" este acceptat numai în pediatria domestică Pediatrii străini neagă, în general, existența CP primară la copii, considerând că în fiecare caz de curs recurent al infecțiilor bronhopulmonare, este necesar să se identifice cauza și, dacă este posibil, să o elimine sau să o corecteze În literatura străină, această formă este denumită "bronșiectazie (bronșiectazie)", "inflamație bronhopulmonară cronică", "sindromul lobului mediu și inferior", etc Terapeuții preferă Bolile copiilor Volumul puneți un diagnostic de "bronșiectazie", "pneumoscleroză", indicând localizarea proceselor Distribuția CP este mică și la sfârșitul anilor prof K F Shiryaeva a citat următoarele valori pentru Leningrad: , - , la de copii și % din toate bolile bronhopulmonare cronice nespecifice (conform S V Rachinsky - doar - %) În același timp, frecvența CP este din ce în ce mai mică datorită aprofundării examenului de diagnostic Având în vedere scăderea bruscă a prevalenței și severității CP, se pare că acest lucru nu poate fi explicat doar printr-o îmbunătățire a diagnosticului de fibroză chistică și a altor boli ereditare și există toate motivele pentru a lua în considerare îmbunătățirea terapiei antibacteriene prin dezvoltarea antibiotice mai avansate și active (aminoglicozide de a doua generație, cefalosporine de generația II-IV, fluorochinolone etc ) principalul motiv pentru reducerea frecvenței tranziției OP la CP Procesele infecțioase bronhopulmonare recurente secundare sunt mult mai frecvente decât cele primare Trăsătura lor distinctivă, de regulă, este modificările răspândite, difuze în plămâni, în timp ce CP se caracterizează prin afectarea pulmonară focală Etiologie HP primar (dobândit) Originile formării procesului bronz-pulmonar cronic dobândit (PC primar) se află adesea în perioada prenatală și predispoziția ereditară Dar în implementarea predispoziției la boală, cel mai important rol îl joacă factorii fenotipici (mediu - aer "rău" etc ; nutriție deficitară, inclusiv micronutrienți; stilul de viață, inclusiv dependența de droguri, abuzul de substanțe, fumatul, atât activ, cât și pasiv etc ) Au fost stabiliți următorii factori de risc ridicat pentru CP primară: - sindrom de aspiratie recurenta; - distrugerea severă a plămânilor; - atelectazie de lungă durată, corpi străini; - pneumonie segmentară, în special cu localizare în lobul mijlociu, formându-se cu componentă atelectatică sau hipoatelectatică; - soc de orice etiologie, complicat de un sindrom sever, slab receptiv la terapie, de detresa respiratorie (SDR) de tip adult; - micoza plămânilor; - imunodeficiențe secundare de etiologie clar stabilită (radiații, chimice etc ) CP secundară, subliniem încă o dată, nu este diagnosticată, iar fondul pe care are loc un proces bronhopulmonar cronic poate fi: - malformații ale plămânului (vezi secțiunea relevantă a capitolului); Capitolul - boli pulmonare ereditare (sindrom Kartagener etc ) sau cu o leziune primară a plămânilor (fibroză chistică etc ), descrise în secțiunea corespunzătoare a capitolului; ' - imunodeficiențe ereditare (primare); - patologia perinatala (encefalopatia perinatala, care este cauza de reflux gastroesofagian persistent, displazie bronhopulmonara, infectii intrauterine cauzate de virusurile pneumotrope) Exacerbările unui proces bronho-pulmonar cronic sunt cauzate mai des de flora viral-bacteriană, micoplasmo-bacteriană, chlamidio-bacteriană și alte flore mixte Flora bacteriană poate fi foarte diferită - Haemophilus influenzae, pneumococ și alți streptococi, diferite tipuri de stafilococi etc , dar atunci când apare o exacerbare într-un spital, mai des - Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella, enterobacter și alți microbi gram-negativi Un rol special este acordat virusurilor pneumotrope - gripa A și B, paragripa etc , care nu numai că pot provoca exacerbare, ci și pot contribui la progresia pneumosclerozei Patogeneza Substratul morfologic, baza HP sunt: - pneumoscleroza și/sau carnificarea țesutului pulmonar; - bronșiectazii saculare sau cilindrice Potrivit lui N V Putov, în patogeneza rezoluției incomplete a pneumoniei acute și trecerea acesteia la CP, după toate probabilitățile, pierderea unor structuri pulmonare normale, probabil pe fondul unei predispoziții ereditare, are o importanță decisivă Se dezvoltă pneumoscleroza locală Rolul principal în originea focarelor repetate de infecție în zona pneumoniei anterioare este jucat de modificările ireversibile rămase după aceasta în secțiunea corespunzătoare a arborelui bronșic, cu o încălcare a funcției de curățare a bronhiilor, urmată de deformarea acesteia În patogeneza progresiei CP, reacțiile imunopatologice joacă și ele un anumit rol În special, autoanticorpi la țesutul pulmonar se găsesc la mulți pacienți, deși valoarea lor dăunătoare nu a fost dovedită și, poate, îndeplinesc adesea o funcție de protecție Folosind testul de inhibare a migrației macrofagelor, reacția de transformare blastică a limfocitelor, limfocitoliza la pacienții cu pancreatită cronică, reacțiile celulare sunt adesea găsite atât la bacteriile izolate din spută, cât și la antigenele pulmonare Este probabil ca limfocitele sensibilizate să determine progresia procesului sclerotic în plămânii pacienților CP este însoțită de o disfuncție semnificativă a multor organe și, în primul rând, a plămânilor Cu pneumoscleroză severă, Bolile copilăriei Volumul fi insuficienta respiratiei externe de diferite grade Este posibil să se detecteze o scădere a capacității vitale a plămânilor, ventilație pulmonară minute, limită și rezervă de respirație Cu o înregistrare grafică a respirației, se atrage atenția asupra prelungirii expirației (în mod normal, raportul este de : , iar în pneumonia cronică - : - : ), testul patologic Tiffno Potrivit lui I S Shiryaeva et al ( ), la copiii cu PC, pletismografia corporală relevă cel mai adesea forme obstructive ( %), mai rar restrictive ( %) și combinate ( %) de insuficiență de ventilație a respirației externe În același timp, la % dintre copiii cu PC, nu au existat încălcări ale funcției de respirație externă În același timp, la / copii cu PC, s-a observat o scădere moderată a capacității de difuzie a plămânilor, care a fost detectată prin metoda stării de echilibru, iar în */ - scăderea acesteia a fost observată prin metoda unei singure respirații Înfrângerea sistemului cardiovascular se dezvoltă în mod natural în CP din cauza hipoxemiei, intoxicației, influențelor reflexe Hipoxemia nu numai că duce la o încălcare a trofismului mușchiului inimii, dar provoacă și o îngustare a arteriolelor și precapilarelor pulmonare, adică contribuie la dezvoltarea hipertensiunii pulmonare Ca urmare a modificărilor morfologice ale vaselor pulmonare din CP, crește și rezistența la fluxul sanguin în plămâni Tabloul clinic Manifestările clinice ale PC depind de predominanța modificărilor la nivelul plămânilor unui pacient în funcție de tipul pneumosclerotic sau bronșiectazie și de prevalența acestora varianta pneumosclerotică În faza de remisiune, plângerile pot fi minime - o tuse neproductivă în principal dimineața, starea copilului poate rămâne satisfăcătoare, precum și dezvoltarea fizică La examinare, se observă o scurtare a sunetului de percuție pe zona afectată a plămânului și aici nu există rale umede abundente de diferite dimensiuni Se aud mai constant zgomote uscate Tabloul clinic depinde de volumul leziunii, iar cu zone extinse de pneumoscleroză se poate observa aplatizarea toracelui pe partea laterală a leziunii Din punct de vedere radiologic, se observă o scădere a volumului secțiunii corespunzătoare a plămânului și o creștere a modelului pulmonar datorită modificărilor interstițiale Cu o formă carnificatoare, pe radiografie pot fi observate umbre intense, destul de bine definite Bronhoscopia evidențiază endobronșită în segmentul sau lobul corespunzător al plămânului Exacerbările unui proces bronhopulmonar cronic se desfășoară de obicei ca pneumonie acută, dar la copiii mai mari, de obicei cu simptome clinice netezite, aceasta este ștearsă: o creștere a temperaturii corpului până la numere subfebrile, mai întâi cu o stare uscată, dureroasă și apoi umedă, de lungă durată (mai mult de o lună) tuse, scurtarea tonului de percuție în aceleași locuri ale plămânului (în zona segmentelor afectate) și apariția aici a unui număr tot mai mare de uscate (la inspirație și expirație) de diferite înălțimi și umede Rale de barbotare medii și fine (la inspirație profundă și Capitolul la începutul expirării) Unii copii pot avea o tuse cu o cantitate mică de spută mucopurulentă sau purulentă dimineața, în timp ce alții pot avea o tuse uscată La copiii mici apar exacerbări, de regulă, cu un tablou clinic viu al pneumoniei acute (febră, intoxicație, insuficiență respiratorie etc ) În perioada de remisie, copiii cu CP practic nu diferă de colegii sănătoși, nu au semne clinice de deficiență de oxigen și modificări ale sistemului cardiovascular Varianta bronșiectaziei combină adesea CP moderată și severă la copiii cu bronșiectazie Cel mai frecvent simptom al bronșiectaziei este tusea cu flegmă La început există puțină spută și este cel mai adesea tusită dimineața (scuipat de dimineață) sau când corpul este aplecat înainte Sputa este excretată sub formă de "monede" - bulgări groase separate și aproape întotdeauna are un miros neplăcut putred Treptat, există tot mai multă spută și adesea pacientul expectorează spută cu gura plină Când stă în picioare, sputa este uneori împărțită în trei straturi: cel superior este spumos, cel din mijloc este de culoare galben-verzuie seroasă, iar cel inferior este purulent, care conține detritus și dopuri lui Dittrich La copii, sputa tipică cu trei straturi și dopurile Dittrich sunt rare Examenul microscopic al sputei evidențiază leucocite, celule de drojdie, eritrocite, mucus, cristale de acizi grași, mai rar fibre elastice, cristale Charcot-Leiden și fibrile Kurshman Sângerarea pulmonară și hemoptizia, care sunt frecvente la adulții cu bronșiectazie, sunt rar întâlnite la copii La examinare, paloarea pielii, o față oarecum cianotică și umflată, uneori dermatită toxică, adesea semne de intoxicație, cum ar fi paloarea cenușie și uscarea pielii, modificări ale turgenței țesuturilor, nutriție redusă și oboseală, dificultăți de respirație cu efort fizic redus sunt notate Copilul respiră adesea pe gură din cauza prezenței excrescentelor adenoide Pieptul poate fi deformat în diferite moduri: în formă de butoi, comprimat lateral sau întors în jos, turtit pe o parte și bombat pe cealaltă, cu spații intercostale neuniforme, scolioză, cifoză Copilul rămâne în urmă în dezvoltarea fizică Bronșiectazia congenitală poate fi combinată cu alte malformații, în special, ale toracelui Un simptom caracteristic la școlari mai mari și la adulți este deformările degetelor de la mâini și de la picioare sub formă de bețișoare - "degetele lui Hipocrate" (Fig ) Odată cu abcesul bronșiectaziei, uneori puteți găsi creste transversale (caneluri) pe unghii Aceste simptome se observă la copiii cu proces bilateral, bronșiectazie saculară și mixtă Unul dintre semnele timpurii ale formării bețelor poate fi simptomul "absenței unei ferestre asemănătoare unui diamant" (Fig ) Geneza dezvoltării bețișoarelor nu este complet clară Din punct de vedere histologic, o creștere a co- Bolile copilăriei Volumul Orez Degete sub formă de bețișoare la un pacient cu bronșiectazie Orez "Fereastra asemănătoare unui diamant" la un copil sănătos țesut conjunctiv la baza unghiei Bețișoarele se formează nu numai în bronșiectazie, ci și în alte boli pulmonare (fibroză chistică, abcese, empiem, fibroză interstițială, fistulă atrioventriculară pulmonară), boli de inimă (malformații congenitale cianotice, endocardită bacteriană subacută, insuficiență cardiacă contractilă cronică), ficat (biliară) ciroză , atrezie a căilor biliare, deficit de (-antitripsină), tract gastrointestinal (boala Crohn, polipi multipli, colită ulceroasă, diaree cronică), tireotoxicoză, talasemie Apariția lor se explică prin creșterea sintezei substanțelor vasoactive în timpul hipoxie, toxicoză prelungită din cauza scăderii funcției pulmonare de curățare De asemenea, se crede că există o Capitolul Orez Radiografia pulmonară a unui pacient de ani cu bronșiectazie Și o imagine în proiecție directă (îmbunătățirea modelului rădăcinilor plămânilor pe ambele părți); B - radiografie laterală dreaptă după contrastul căilor respiratorii (bronhiile segmentului superior al lobului pizhpey sunt deplasate în jos, bronhiile segmentelor de stuf sunt posterioare și dilatate, bronșiectazii mixte sunt vizibile - cilindrice și saculare); B - imagine laterală stângă (bronhiile lobului inferior sunt reunite și deplasate către mediastin, extinse de tip cilindric) acumularea factorului de creștere a trombocitelor În mod normal, emboliile plachetare sunt prinse în capilarele plămânilor, dar la pacienții cu CP acest lucru se întâmplă mai puțin intens, în special din cauza șunturii Peste zonele de bronșiectazie, se poate detecta uneori o scurtare a sunetului pulmonar de percuție, respirație grea și diverse rale umede cu localizare constantă Numărul de respirații șuierătoare scade după expectorația sputei Răspunsurile de trosnet voce seamănă cu trosnetul de mitralieră și apar numai în cazul bronșiectaziei Uneori, la pacienți, respirația șuierătoare se aude la distanță Imaginea cu raze X a bronșiectaziei se caracterizează printr-o deformare a modelului pulmonar, sigilii peribronșice, un model pulmonar celular, umbre inelare deosebite și uneori o deplasare a mediastinului, diafragmei și traheei (Fig ) În cazul bronșiectaziei sacculare, imaginea plămânului într-o zonă limitată corespunde imaginii unui "plămân de tip fagure" La pacienții cu bronșiectazie, se găsește adesea o altă constatare radiologică - îngroșarea și scleroza oaselor tubulare sau a întregului sistem osos din cauza dezvoltării subperiostale a osului nou A fost descris pentru prima dată de P Marie și E Bamberger Ei au numit această constatare osteopatie pulmonară hipertrofică secundară Bolile copilăriei Volumul curgere Natura cursului CP este determinată în primul rând de caracteristicile ereditare ale plămânilor, de reactivitatea organismului, adică de fondul pe care se dezvoltă boala În prezent, se observă de obicei un curs lent progresiv, în care nu se detectează o dinamică semnificativă Un astfel de curs este caracteristic pacienților care sunt în permanență sub observație la dispensar și, în caz de exacerbare, sunt internați în spital Cu toate acestea, acest lucru nu este întotdeauna cazul Acceptarea punctului de vedere corect că atât pneumoscleroza, cât și bronșiectazia dobândită se dezvoltă ca urmare a unui proces patologic discret (o singură dată, unic) nu contrazice faptul că pacienții cu patologie bronhopulmonară cronică cu locus minoris resistentiae în plămâni sunt predispuși la un astfel de curs În același timp, trebuie subliniat cu toată certitudinea că nu există o stadializare regulată a PC la copii (cu tratament rațional!) Complicații Cor pulmonale este hipertrofia ventriculară drept rezultată din hipertensiunea pulmonară La rândul său, hipertensiunea pulmonară apare datorită efectului vasoconstrictor al hipoxiei alveolare asupra arterelor pulmonare și a aceluiași efect al acidozei Modificările sclerotice masive ale plămânilor sunt, de asemenea, importante, o încălcare a mecanicii respirației cu o scădere a forței de aspirație a pieptului, o tendință la policitemie, poliglobulie pe fondul hipoxiei Primul semn obiectiv al sindromului cardiopulmonar subacut este extinderea limitelor ventriculului drept ca urmare a rezistenței crescute la fluxul sanguin pulmonar Din punct de vedere clinic, acest lucru se exprimă prin extinderea granițelor de tocitură cardiacă relativă spre dreapta, accentuarea celui de-al doilea ton pe a pulmonalis, uneori o creștere a ficatului, o încălcare a pulsului, adică tahicardie Cel mai precoce semn al hipertrofiei ventriculare drepte este o creștere a pulsației epigastrice, mai vizibilă la inspirație și apariția unei pulsații în al patrulea spațiu intercostal din stânga sternului Presiunea arterială în majoritatea cazurilor este normală sau chiar scăzută, dar atunci când starea se agravează, se observă o scădere semnificativă a presiunii diastolice Toate aceste fenomene sunt mai mult sau mai puțin trecatoare Fără exacerbare, granițele inimii se normalizează, dar rămâne insuficiența cardiopulmonară ascunsă, care se manifestă prin dificultăți de respirație cu o inhalare scurtă și expirație prelungită, tahicardie, care apare rapid chiar și cu cea mai mică sarcină Uneori dificultățile de respirație capătă un caracter expirator Semnele radiologice timpurii ale formării inimii pulmonare cronice la copii sunt inima medie sau mică, deplasarea apexului inimii din cauza creșterii unei părți a ventriculului drept, bombarea și extinderea conului arterei pulmonare Sindromul corului pulmonar cronic Chiar și în perioada de remisiune a PC, copiii cu bronșiectazie severe se plâng de dificultăți de respirație, slăbiciune generală, rapiditate Capitolul Boli ale aparatului respirator Simt oboseală, senzație de apăsare în piept, durere de ficat în timpul exercițiilor fizice La examinare, se atrage atenția asupra cianozei pielii și mucoaselor, umflarea feței, o rețea venoasă extinsă pe abdomen, piept, spate și chiar pe față, acrocianoză, degete sub formă de bețișoare, unghii asemănătoare cu ochelarii de ceas În studiul sistemului cardiovascular, tahicardie, un puls labil de umplere redusă, o scădere a tensiunii arteriale, o pulsație a regiunii epigastrice, o extindere a granițelor inimii în principal spre dreapta, zgomote cardiace înfundate, suflu sistolic la apexul si la punctul Botkin se gasesc tonul accent II pe artera pulmonara Ficatul este mărit de volum, uneori dureros, pot apărea ascită și hidrotorax, oligurie, albuminurie Poliglobulia și VSH crescută sau scăzută se găsesc în sânge Din punct de vedere radiologic, inima pulmonară caracterizează expansiunea umbrei inimii spre dreapta și adesea spre stânga (sau deplasarea către partea afectată, bombarea arcului arterei pulmonare, conul acesteia, turtirea taliei, ventricularul sincron pulsație ECG evidențiază hipertrofie ventriculară drept de tip qR sau R (QRS complex în derivația V, sub formă de QR sau sub forma unei predominanțe pronunțate a undei R asupra S), o undă Tp netezită sau negativă și un TPI negativ, profund în derivații aVL, Vp, prezența P-pulmonale, tipul corect de ECG Tabloul clinic al altor complicații - atelectazie, amiloidoză, pleurezie, abcese pulmonare, consultați secțiunile relevante ale manualului Diagnostic CP este diagnosticată pe baza analizei anamnezei, luând în considerare factorii de risc pentru formarea CP enumerați în secțiunea "Etiologie" Se ia în considerare numărul de pneumonii și durata acestora, starea pacientului în perioada de remisiune - natura tusei, temperatura corpului, starea de bine etc , datele clinice și radiologice în perioada de exacerbare și nu numai Criterii de diagnostic: prezența simptomelor clinice caracteristice de severitate variabilă, tuse cu spută, respirație șuierătoare localizată stabilă în plămâni, exacerbări recurente Se determină semnele radiologice ale pneumosclerozei limitate, bronhografice - deformarea și extinderea bronhiilor Caracteristicile clinice și radiologice includ: Volumul și localizarea leziunilor bronhopulmonare Caracteristicile leziunilor bronșice: - deformatii fara expansiunea lor semnificativa; - bronșiectazie; - stenoza; - tipul și localizarea endobronșitei Bolile copilăriei Volumul Perioada bolii: - exacerbare; - remisie Severitatea bolii este determinată de severitatea și natura acestor modificări Atunci când se face un diagnostic, trebuie luate în considerare date suplimentare de cercetare: rezultatele unui studiu al funcției respirației externe; bronhoscopie; tomografia computerizată a plămânilor (CTL); bronhografie; studii ale fluxului sanguin pulmonar; examinarea microscopică, citomorfologică și bacteriologică a mucusului din bronhii; analiza sângelui periferic; analiza biochimică a sângelui (cu exacerbare - disproteinemie, reacții pozitive la proteina C reactivă, o creștere a conținutului de acizi sialici); ECG Pentru a evalua starea bronhiilor la pacienții cu pancreatită cronică, este obligatoriu să se efectueze studii bronhologice - bronhoscopie și bronhografie cu un agent de contrast (de preferință ciberbronhografie) Bronhoscopia evidențiază fenomenele de endobronșită: umflarea mucoasei bronhiilor, "încețoșarea" reliefului cartilaginos, grade variate de îngustare a bronhiilor mici, medii și chiar mari, hiperproducție de mucus vâscos, gros În funcție de prevalența procesului patologic, bronșita cronică la pacienții cu CP poate fi localizată și difuză, în funcție de natura inflamației - catarală, cataral-purulentă și purulentă Diagnosticul de bronșiectazie poate fi stabilit definitiv doar cu ajutorul CTL și bronhografie Ele vă permit să clarificați localizarea bronșiectaziei, pentru a determina tipul acestora În timpul bronhografiei, după un test de sensibilitate la preparate cu iod, sub anestezie locală, iodolipol (sau sulfiodol, diodrast, diiodon etc ) este injectat în bronhie (sub control fluoroscopic) Radiografiile se fac dupa - - s Trebuie amintit că evacuarea iodolipolului din bronhii (după bronhografie) cu bronșiectazie este încetinită Examenul bronhografic se efectuează în perioada de remisie Fără îndoială, cea mai importantă etapă în diagnosticul PC este excluderea tuturor acelei patologii ereditare congenitale și perinatale, împotriva căreia se dezvoltă leziunile bronhopulmonare cronice Diagnostic diferentiat La diferențierea de tuberculoza pulmonară se ține cont de anamneză (contact cu un pacient cu tuberculoză, vaccinări împotriva tuberculozei, natura probelor biologice, temperatură), date clinice și radiologice, probe biologice În cazuri îndoielnice, ei pun reacția Mantoux în diferite diluții, reacția Pirquet gradată, ESR tuberculină, testul Koch, reacții serologice pentru tuberculoză, analizează rezultatele bronhoscopiei Tuberculoza afectează adesea lobul superior al plămânului, atunci Capitolul ca pneumonie cronică - inferioară și mijlocie Pacienții cu tuberculoză au simptome fizice slabe, o stare generală relativ satisfăcătoare Formele infiltrative de tuberculoză se caracterizează prin infiltrate rotunde sau ovale cu contururi clare pe radiografie, un simptom de "cale" sub formă de umbre fine-liniare care merg la rădăcina plămânului, focare calcificate, straturi pleurale masive, pleura interlobară îngroșată La sugari, este necesar să se excludă, de asemenea, infecțiile intrauterine (în special citomegalia și rubeola), fetopatia alcoolică, în care proprietățile de barieră ale bronhiilor sunt încălcate și infecțiile respiratorii reapar, diferite tipuri de miopatii ereditare (Oppenheim, Werdnig-Hoffmann etc ) Tratament Terapia unui pacient cu CP ar trebui să fie etapătă, individuală, în funcție de perioada bolii, frecvența exacerbărilor, prezența bolilor concomitente În timpul unei exacerbări, este indicată spitalizarea copilului Principalele domenii de tratament sunt: ) restabilirea reactivității perturbate a organismului și a rezistenței locale (pulmonare); ) controlul infecțiilor; ) îmbunătățirea funcțiilor perturbate ale arborelui bronșic În perioada de exacerbare, lupta împotriva infecției și îmbunătățirea funcției de drenaj a bronhiilor ar trebui să fie în prim plan, în timp ce în perioada de remisiune - stimularea reactivității generale și a rezistenței locale (pulmonare), igienizarea focarelor de infecție, aeroterapie În caz de exacerbare, se prescrie repaus la pat sau semipat, care se extinde pe măsură ce temperatura se normalizează, scad fenomenele de toxicoză și insuficiență respiratorie Conținutul caloric al alimentelor cu un curs lung de pneumonie cronică este crescut prin creșterea cantității de proteine (carne, brânză de vaci) și grăsimi (unt, ulei de pește) Natura dietei depinde și de dacă copilul are boli concomitente ale tractului gastrointestinal - colecistită, gastrită În perioada de exacerbare severă, este de dorit să se limiteze dieta de sare la jumătate din necesarul de vârstă și carbohidrați, excluderea extractivă Terapia antibacteriană pentru exacerbarea pneumoniei cronice trebuie administrată din timp Este necesar să ne ghidăm în alegerea unui antibiotic de sensibilitatea florei izolate din mucusul bronșic, deși sensibilitatea in vitro și in vivo nu coincide întotdeauna Atunci când alegeți un antibiotic, trebuie evaluat efectul antibioticelor utilizate anterior și potențialele complicații Medicamentele de elecție sunt de obicei peniciline protejate sau ampiox sau o combinație de ampicilină cu dicloxacilină, meticilină sau zeporină, kefzol, aminogli Bolile copilăriei Volumul coside, rar macrolide Este bine să combinați administrarea sistemică a antibioticelor cu administrarea acestora în aerosol sau administrarea endobronșică a unei soluții de antibiotice Cu exacerbări ușoare, acestea se limitează la numirea sulfonamidelor - biseptol, sulfapiridazină, kelfisin etc Aerosolii de antibiotice nu trebuie utilizați cu inhalatoare de buzunar sau convenționale, deoarece aerosolul în aceste cazuri nu ajunge la bronhiile mici Este recomandabil să folosiți instalații cu aerosoli cu ultrasunete în aceste scopuri Aerosolii din plante au și un efect antiseptic bun - suc de usturoi, mușețel, sunătoare etc Este necesar să se utilizeze agenți mucolitici în interior și prin inhalare Sanitația bronhoscopică și administrarea endobronșică de antibiotice, antiseptice se efectuează în prezența endobronșitei purulente Bronhiile se spală cu o soluție , % de furacilină, o soluție % de bicarbonat de sodiu, o soluție de polimixină B ( UI în - ml soluție izotonă de clorură de sodiu) Clătirea frecventă și copioasă nu trebuie făcută, deoarece aceasta va spăla surfactantul Cu o separare slabă a sputei, se utilizează o soluție de % de acetilcisteină, fluimucil Fizioterapia este o parte esențială a tratamentului În perioada de exacerbare, terapia cu microunde este prescrisă cu aparatul Luch- ( - proceduri), apoi electroforeză (pentru fenomene catarale în plămâni, semne de hipoventilație, - , % soluție de platifilin; tuse severă - , % soluție de dionină; copii slăbiți cu anemie - soluție de cupru % de la polul pozitiv și soluție de acid nicotinic , % de la polul negativ; în timpul tasării - soluție de calciu - % etc ), inductotermie sau terapie cu ultrasunete De asemenea, folosesc iradierea cu ultraviolete a pieptului, electrosleep, aplicații cu parafină sau ozocerită Kinetoterapie este prescrisă în toate perioadele bolii Este foarte important să folosiți drenajul postural (pozițional) Dacă lobul inferior este afectat, drenajul este prescris în poziția Quincke Institutul de Pneumologie al Academiei Ruse de Științe Medicale a dezvoltat o schemă conform căreia drenajul postural se realizează după cum urmează Găsiți o poziție în care pacientul are o tuse și o descărcare eficientă de spută purulentă Pentru a face acest lucru, întins pe spate (fără pernă), pacientul se întoarce treptat în jurul axei sale cu ° de fiecare dată, inspirând adânc și expirând forțat în această poziție (de - ori) Când apare o tuse, pacientul trebuie să tusească complet și apoi să continue să rotească corpul, amintindu-și poziția în care tusea și sputa au fost cele mai pronunțate Drenajul postural se efectuează de - ori pe zi timp de - minute înainte de mese În timpul procedurii, este recomandabil să efectuați un masaj cu vibrații al pieptului peste leziune Este necesar să căutați cu atenție și să igienizați în timp util focarele de infecție În prezent, ei caută în primul rând să conducă un conservator Capitolul terapia patologiei ORL: kinetoterapie (ultrasunete etc ), spălarea amigdalelor afectate de amigdalita cronică, soluții antiseptice (mai ales bune cu soluție de iod auriu), soluții antibiotice Doar cu ineficacitatea acestor măsuri pe fondul Terapiei stimulative, după un tratament în etape într-un sanatoriu local, se recurge la intervenția chirurgicală ■ Pentru sinuzită, sinusul afectat este perforat, spălat cu soluții dezinfectante, se prescrie kinetoterapie (cursuri UHF și ecografie) În perioada de remisie, pentru a stimula apărarea organismului, numirea cure alternative de medicamente este utilizată conform principiilor descrise în secțiunea "Tratamentul imunodeficiențelor secundare" Fitoterapie Este recomandabil să prescrieți colecții de plante medicinale De exemplu: Sf oregano - g, mușchi islandez - g Metoda de gătire: totul se zdrobește, se amestecă, se toarnă linguri din colecție în ml apă clocotită, se insistă de minute (nu se fierbe!) Infuzie se bea o jumatate de pahar de - ori pe zi dupa mesele calde În caz de recidive ale pneumoniei, se recomandă colectarea A I Chistyakova: rădăcină de elecampane și flori de gălbenele - g, frunze de pătlagină, iarbă de cimbru, frunze de coltsfoot - g Decoctul se prepară în doză de linguriță, desert sau lingură (după vârstă) la - ml apă Luați ml de - ori pe zi sub formă caldă Acțiunea este antiinflamatoare, antiseptică, expectorantă Poate fi luat timp de - săptămâni sau mai mult Indicația pentru tratamentul chirurgical este un proces purulent local care nu este susceptibil de terapie conservatoare, în care nu există aderențe extinse ale foilor pleurale, încălcări severe ale funcției de respirație externă, ficat, rinichi (amiloidoză) Produce o rezecție segmentară economică a plămânilor sau lobectomie Problema oportunității intervenției chirurgicale pentru pneumoscleroza limitată și absența bronșiectaziei nu a fost încă rezolvată Terapia mucolitică (vezi pagina ) Observarea dispensarului Tratamentul CP ar trebui să fie în etape: după externarea din spital, pacientul este sub supravegherea unui pediatru local și a unui pneumolog până când este transferat la o clinică pentru adulți Este indicat sa recomandam parintilor sa instaleze un ionizator de aer in camera pacientului, si un umidificator pentru incalzirea cu abur Cursuri de fizioterapie (UVR, diatermie, electroforeza iodură de potasiu, aloe) și terapie anti-recădere, aerosoli ultrasonici de substanțe vegetale, vitamine sunt efectuate periodic În ceea ce privește observarea la dispensar, sunt avute în vedere căutări sistematice ale focarelor de infecție și igienizarea acestora Ar trebui să monitorizați în mod constant aspectul focarelor Bolile copilăriei Volumul infectii in familia pacientului si tratati-le in timp util Sunt prezentate cursuri de fitoterapie, terapie cu exerciții fizice, întărire printr-o tehnică de crutare Eficacitatea terapeutică a tratamentului în sanatoriu este în general recunoscută Tratamentul în sanatoriu-stațiune al pacienților cu bronșiectazie trebuie efectuat vara în timpul remisiunii, după reabilitarea arborelui bronșic, a organelor ORL și a dinților Alături de stațiunile întregi rusești, sunt utilizate cu succes sanatoriile locale (în regiunea Leningrad - Ushkovo și Sestroretsk, în regiunea Kaliningrad - sanatoriul Otradnoye etc ) Contraindicațiile pentru tratamentul în sanatoriile sudice ale copiilor din latitudinile nordice și mijlocii sunt insuficiența cardiopulmonară de gradul II-III, perioada de exacerbare a pneumoniei cronice, amiloidoza organelor interne, abcesele pulmonare Prognoza Rezultatul CP depinde de stadiul bolii, corectitudinea tratamentului, afecțiunile și bolile concomitente ALVEOLITA ALERGICĂ EXOGENĂ (EAA) Alveolita alergică exogenă (EAA) este o inflamație alergică a interstițiului pulmonar (pneumonită de hipersensibilitate) Destul de des, această boală la copii apare pe fondul actualului astm bronșic (BA) Etiologie Diametrul particulelor care ajung în mod normal în tractul respirator distal nu depășește - microni Proteinele pot fi astfel de particule alergene La adulți sunt descriși "plămânul fermierilor", "plămânul producătorilor de brânză", "bagas-soz" (la muncitorii de trestie de zahăr), "plămânul crescătorilor de porumbei", "plămânul iubitorilor de budgerigars" La copii, mai important în apariția EAA este praful (casă, bumbac), care conține în compoziția sa alergenul acarienului de praf de casă; substanțe alergene ale altor insecte; diverse tipuri de mucegai și ciuperci asemănătoare drojdiei (Penicillium, Aspergillus, Alternaria, Rizopus Candida) și spori de actinomicete; proteine ale păsărilor și animalelor conținute în excremente, pene, blană; păr, pulberi de spălat care conțin enzime; Produse alimentare În cazul unei combinații de BA și EAA, cauzată de ciuperci din genul Aspergillus, vorbim despre așa-numita aspergiloză bronhopulmonară alergică (ADLA) Spre deosebire de formele descrise de alergii respiratorii la copii, istoricul familial de boli alergice joacă un rol mai mic în apariția pneumonitei de hipersensibilitate Riscul de a dezvolta EAA, severitatea manifestărilor clinice sunt determinate de caracteristicile imuno- Capitolul reactivitatea logica a pacientului, alergenitatea, durata si intensitatea expunerii la alergeni Patogeneza Spre deosebire de astmul atopic, în care inflamația alergică a mucoasei bronșice este o consecință a unei reacții de tip I dependente de IgE, dezvoltarea EAA se formează cu participarea anticorpilor de precipitare aparținând claselor de imunoglobuline IgG și IgM Acești anticorpi, reacționând cu antigenul, formează complexe imune moleculare mari care se depun sub endoteliul capilarelor alveolare Sistemul complement este activat, fixându-se pe complexe În același timp, fracțiile complementului C și C acționează ca mediatori inflamatori Morfologic, în faza acută a bolii se depistează modificări caracteristice vasculitei Cu expunerea repetată și prelungită la un alergen, limfocitele sensibilizate sintetizează limfokine, care sunt mediatori puternici ai inflamației alergice Morfologic, în această fază se determină granuloamele, care se transformă în structuri de țesut conjunctiv fibros, are loc formarea fibrozei interstițiale și alveolare, adică boala capătă un curs cronic Clinica Simptomele acute apar la - ore după expunerea la antigenul cauzal Există o creștere pe termen scurt a temperaturii corpului până la un număr mare, frisoane, slăbiciune, stare de rău, durere la nivelul membrelor Tusea este de natură paroxistică, cu spută greu de separat, respirația scurtă de natură mixtă este prezentă în repaus și crește odată cu efortul fizic Se notează respirația șuierătoare de la distanță, cianoza pielii și a membranelor mucoase La examinare, se atrage atenția asupra absenței oricăror semne ale unei boli infecțioase (în primul rând SARS - absența hiperemiei membranelor mucoase ale faringelui, amigdalelor etc ) Sunetul de percuție peste plămâni, cu o nuanță de casetă, dezvăluie adesea totușia sa Auscultarea dezvăluie răzgâituri împrăștiate, uscate, șuierătoare, împreună cu care se aud o varietate de râs umede, inclusiv blând, crepitanți, așa-numitele râuri de celofan În analiza clinică a sângelui periferic, se observă leucocitoză, eozinofilie și uneori VSH crescută În faza subacută și cronică a bolii, simptomele principale sunt dificultăți de respirație și tuse cu spută mucoasă, respirație șuierătoare crepitantă audibilă periodic Cea mai tipică este o creștere progresivă a insuficienței respiratorii ca urmare a creșterii fibrozei la nivelul plămânilor și a tulburărilor difuz-distributive, restrictive: oboseală, toleranță slabă la efort, scăderea poftei de mâncare și scădere în greutate, apariția de "coșoare", deformări toracice (aplatizare) ) Bolile copilăriei Volumul ABPA se caracterizează prin descărcarea unei spute maro deosebite, a cărei cultură dezvăluie ciuperca de mucegai Aspergillus, eozinofilie persistentă în sânge și spută și formarea bronșiectaziei proximale Diagnostic Pe baza unui tablou clinic caracteristic, detectarea încălcărilor obstructive și restrictive (cu curs cronic doar restrictiv) ale funcției respiratorii, detectarea infiltratelor interstițiale difuze pe o radiografie toracică, umbre focale mici (miliare), localizate în principal în câmpurile pulmonare medii, detectarea o scădere a transparenței țesutului pulmonar - un simptom "sticlă mată" La pacienții cu EAA cronică sunt detectate semne radiologice de fibroză: deformare grosieră a modelului pulmonar, scăderea volumului câmpurilor pulmonare, poziție ridicată a diafragmei, tumefacție emfizemato-buloasă; mărirea părților drepte ale inimii, arterei pulmonare Tratament Principalul lucru este să identificați presupusul alergen și să opriți contactul cu acesta În curs acut, glucocorticoizii (prednisolon la o doză inițială zilnică de mg/kg greutate corporală pe zi) sunt prescriși timp de săptămâni, apoi doza este redusă treptat În cursul cronic și datele pentru pneumofibroza difuză, hormonii sunt prescriși pentru o perioadă mai lungă de timp și tratamentul este combinat cu cuprenil (D-penicilinamină) S V Rachinsky și I K Volakov ( ) recomandă prescrierea cuprenilului în doză de - mg pe zi într-o singură doză timp de luni Prognoza În faza acută a EAA, decuplarea de la alergen și un curs de prednisolon fac prognosticul favorabil Când boala intră în faza cronică, prognosticul este grav, în ciuda încetării contactului cu alergenul TOXIC ALVEOLITA FIBROZANTĂ (TFA) TFA - alveolită din cauza efectelor toxice ale substanțelor chimice, precum și cu agentul chimic sau medicamentul corespunzător Criterii de diagnostic: aceleași ca și pentru EAA, dacă există dovezi de contact cu agentul chimic sau medicamentul relevant Etiologie Metotrexat, mercaptopurină, azatioprină, ciclofosfamidă, furadonină, furazolidonă, ganglioblocante, sulfonamide, benzohexoniu, anaprilină, apresină, Capitolul clorpropamidă, etc Desigur, doar puțini dintre cei care au primit aceste medicamente dezvoltă TFA, adică un fel de predispoziție ereditară este importantă, a cărei esență nu este încă clară Cu toate acestea, predispoziția ereditară este importantă și pentru EAA, deoarece doar - % dintre aceștia dezvoltă EAA atunci când sunt expuși la aceiași alergeni TFA poate apărea și la dependenții de droguri Patogeneza Neclar Se crede că efectul toxic direct al medicamentului asupra țesutului pulmonar al unei persoane predispuse este de o importanță decisivă Clinica Dificultăți de respirație și tuse uscată, predomină câteva râs crepitant Mai importantă decât o examinare cu raze X este evaluarea stării funcționale a respirației externe - detectarea unei scăderi a capacității de difuzie a plămânilor, tulburări restrictive Tratament Tratamentul TFA constă în eliminarea medicamentului care a provocat boala și numirea de glucocorticoizi, care accelerează regresia tulburărilor pulmonare IDIOPATIC ALVEOLITA FIBROZANTĂ (ELISA) ELISA este o boală cronică primară de etiologie necunoscută cu localizarea principalului proces patologic în interstițiul pulmonar, care, progresând, duce la fibroză pulmonară difuză Ca sinonim pentru ELISA în literatura medicală, se folosesc termenii "fibroză pulmonară difuză idiopatică", "sindrom Hammen-Rich" În prezent, acest sindrom este înțeles doar ca variante acute și subacute ale ELISA Criterii de diagnostic: o boală constant progresivă, însoțită de dificultăți de respirație, tuse, tulburări de ventilație restrictivă, dezvoltarea corului pulmonar în absența indicațiilor factorilor etiologici caracteristici altor tipuri de alveolită Etiologie Nu se știe, deși unii autori consideră că aceasta este una dintre variantele bolilor difuze ale țesutului conjunctiv (fostul nume este colagenoze) cu o leziune predominantă a plămânilor Bolile copilăriei Volumul Patogeneza Cu ELISA, raportul dintre tipurile individuale de colagen pulmonar se modifică (se descriu dintre ele) și structura fibrelor formate este perturbată (Rachinsky S V , Volkov I K ) La unii pacienţi s-au constatat fenomene caracteristice colagenozelor - anticorpi antinucleari, factor reumatoid, niveluri ridicate de imunoglobuline, autoanticorpi specifici organelor Toți pacienții sunt caracterizați de hipergammaglobulinemie Examenul morfologic al defunctului evidențiază plămâni cauciucați, cauciucați, cu numeroase chisturi și hiperplazie a ganglionilor limfatici Examenul histologic evidențiază edem inflamator și îngroșarea septurilor interalveolare, infiltrație celulară și fibroză interstițială Clinica Conform descrierii lui S V Rachinsky și I K Volkov ( ), la pacienții pe care i-au observat, primul simptom al ELISA a fost dificultăți de respirație în timpul exercițiilor fizice, oboseală crescută, tuse uscată rară și dificultăți de respirație Tusea se intensifică treptat, apare o cantitate mică de spută mucoasă ușoară, crește dificultățile de respirație, care se dezvoltă în repaus Există semne de hipoxie cronică: întârziere în creșterea și creșterea în greutate, "coșoare", acrocianoză, cianoză a buzelor Rale mici umede, uneori creptate, durează mult timp Există o creștere a circumferinței gâtului, care se explică prin participarea mușchilor gâtului la actul de respirație Treptat, se dezvoltă semne de cor pulmonar cronic, sindrom artritic și policitemie O examinare cu raze X a unui copil cu ELISA arată o scădere difuză a transparenței plămânilor, o poziție ridicată a diafragmei, o imagine a unui plămân "fagure de miere", adică semne de fibroză interstițială Studiul funcției respirației externe relevă încălcări restrictive ascuțite Diagnosticul se bazează pe o comparație a datelor clinice și radiologice S V Rachinsky și I K Volkov prezintă rezultatele propriilor observații ale copiilor cu EAA și ELISA (Tabelul ) Testele funcției pulmonare relevă întotdeauna tulburări restrictive Confirmarea diagnosticului este posibilă cu o biopsie pulmonară și un studiu de lavaj bronhoalveolar Tratament Terapie combinată cu glucocorticoizi și cuprenil, azatioprină, plasmafereză, limfocitofereză, terapie cu exerciții fizice Cu cât terapia complexă este începută mai devreme, cu atât este mai eficientă S V Rachinsky și I K Volkov recomandă terapia cu corticosteroizi timp de cel puțin o lună și jumătate în doză de - , mg/kg pe zi și apoi în combinație cu cuprenil până la - luni, doze de întreținere de prednisolon - - mg Kuprenil în doză zilnică de mg Capitolul Tabelul Frecvența de detectare a principalelor simptome clinice la copiii cu EAA și ELISA Simptome EAA, % ELISA, % Dificultăți de respirație , , Tuse , , Wheezing în plămâni , , Acrocianoză , , "Degetele lui Hipocrate" , Deformare toracică , , Pierdere în greutate , , Oboseală crescută , , Cor pulmonar , , malformații ale bronhiilor, PULMONI ŞI VASOLE PULMONARE O malformație este o anomalie în majoritatea cazurilor de dezvoltare intrauterină, care are ca rezultat modificări semnificative ale structurii și funcției unui organ sau țesut Malformațiile plămânilor sunt diagnosticate la - % din nou-născuții decedați și la aproximativ pacienții 'D-'D cu patologie bronhopulmonară cronică Clasificarea malformațiilor sistemului bronhopulmonar (conform S L Libov și Yu N Levashov) I Malformații asociate cu subdezvoltarea organului în ansamblu sau a elementelor sale anatomice, structurale, tisulare: a) ageneza pulmonară; b) aplazie pulmonară; c) hipoplazie pulmonară simplă; d) hipoplazie chistică (polichistică); e) traheobronchomegalie (sindrom Mounier-Kuhn); f) sindromul Williams-Campbell; g) emfizem lobar congenital II Malformații asociate cu prezența formațiunilor disembrio-genetice în exces (suplimentare): a) Plămân accesoriu (lobul) cu aport normal de sânge sau b) cu aport de sânge anormal (sechestrare extra-lobă); c) chist pulmonar cu aport normal de sânge sau Bolile copilăriei Volumul d) cu aport de sânge anormal (sechestrare intralobară); e) hamartom și alte formațiuni asemănătoare tumorilor III Aranjament anatomic neobișnuit al structurilor pulmonare, uneori cu semnificație clinică: a) dispunerea inversă a plămânilor (sindromul Kartagener); b) plămân oglindă; c) bronhie traheală; d) cota de venă nepereche; alții IV Încălcări localizate (limitate) ale structurii traheei și bronhiilor: a) stenoza; b) diverticuli; c) fistule traheoesofagiene V Anomalii ale vaselor sanguine și limfatice ale plămânilor: a) stenoza arterei pulmonare si a ramurilor acesteia; b) varice pulmonare; c) fistule arteriovenoase localizate; d) fistule arteriovenoase multiple fără o localizare clară (sindrom Rendu-Osler), limfangiectazii și alte anomalii ale sistemului limfatic al plămânilor Agenezia, aplazia plămânului, lobii acestuia Ageneza bilaterală (absența tuturor elementelor plămânului) sau aplazia (nu există țesut pulmonar, dar există o bronhie principală subdezvoltată sub formă de ciot) este un defect incompatibil cu viața, adesea combinat cu alte defecte Ageneza unilaterală sau hipoplazia pulmonară se poate manifesta clinic la diferite vârste La examinare, asimetria atrage atenția - îngustarea și aplatizarea toracelui pe partea laterală a defectului, deplasarea mediastinului în aceeași direcție, aici există o scurtare a tonusului pulmonar și absența sau slăbirea ascuțită a sunetelor respiratorii Pacienții rămân în urmă în dezvoltarea fizică, se observă dificultăți de respirație, cianoză Pe radiografie toracică, pe partea defectului, se constată o scădere a volumului toracelui și o întunecare omogenă (simptom de sticlă șlefuită), diferențiere slabă a cupolei diafragmei Tratamentul chirurgical nu se efectuează la astfel de pacienți Prevenirea și tratamentul activ precoce al infecțiilor respiratorii acute sunt importante Hipoplazia plămânului Acesta este un defect în care nu există bronhii mici în lobul sau în întregul plămân Clinic, la un copil cu infecție bronhopulmonară recurentă și adesea cu abundență de spută, simptomele descrise mai sus sunt detectate cu aplazie Diagnosticul prezumtiv se bazează pe Capitolul Date radiografice (scăderea volumului câmpului pulmonar pe partea laterală a leziunii) și cea finală - cu examen bronhoscopic, bronhografic Hipoplazia chistică a plămânului (plămân chistic, bronșiectazie chistică) Acesta este un defect în care, în locul secțiunilor respiratorii subdezvoltate ale plămânului, există bronhii subsegmentare și segmentare dilatate chistic Copiii pot prezenta tulburări respiratorii obstructive periodice din cauza creșterii presiunii intrapulmonare atunci când chisturile se umflă În cele mai multe cazuri, se dezvoltă supurația chisturilor și procesul bronhopulmonar purulent recurent Diagnosticul se face pe baza radiografiei și tomografiei toracice (pe fondul țesutului pulmonar neschimbat sau clarificat, sunt vizibile cavitățile rotunjite, mai des în lobul superior) Tratament chirurgical Laringomalacia este o subdezvoltare a laringelui, a aparatului său cartilaginos, în care laringele este anormal de mic, structurile sale (în special epiglota) sunt excesiv de moi Clinica se caracterizează prin stridor congenital, care apare în prima lună de viață cu plâns, excitare și, în general, cu orice creștere a frecvenței respiratorii, de exemplu, cu infecții respiratorii acute De obicei, stridorul nu duce la insuficiență respiratorie Diagnosticul se face prin laringoscopia directă Tratamentul specific nu este de obicei necesar Stridorul dispare singur la an, deși uneori mai târziu - cu ani Dacă ARVI provoacă laringotraheită stenozantă sau apare apnee care pune viața în pericol, se recurge la o traheostomie Inelele vasculare pot comprima traheea (arc aortic dublu, artere brahiocefalice sau carotide stângi anormale, decusație a arterelor carotide etc ) și pot duce la stridor, accese de cianoză, asfixie și modificări comportamentale O trăsătură caracteristică a unor astfel de copii este tendința de a arunca oarecum capul înapoi, în această poziție stridorul scade sau dispare Adesea își sug degetele sau mâna La examinare, ele relevă, de asemenea, participarea mușchilor auxiliari la actul respirației (retragerea spațiilor intercostale, fosele supraclaviculare etc ), dificultăți de respirație cu o expirație prelungită, care crește după hrănire Diagnosticul se face pe baza traheoscopiei, ecografiei, radiologice, inclusiv a studiilor angiografice Copilul este consultat cu angiocardiochirurgi, care determină necesitatea și posibilitatea tratamentului chirurgical Traheobronchomegalie (sindrom Mounier-Kuhn) Acesta este un defect, care este o expansiune bruscă a traheei și bronhiilor din cauza subdezvoltării peretelui elastic și a fibrelor musculare Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal recesiv Clinic se manifestă ca bronșită recurentă, bronșiectazie cu tuse persistentă, uneori Bolile copilăriei Volumul hemoptizie, adesea insuficienta respiratorie severa Diagnosticul este posibil numai în timpul traheo-, bronhoscopiei și bronhografiei Tratamentul chirurgical nu se efectuează, se prescriu terapie simptomatică, tratament în sanatoriu Traheobronchomalacia - datorită moliciunii patologice a scheletului cartilaginos al traheei și bronhiilor, ducând fie la o clinică de stenoză repetată a laringelui, fie la stridor, bronșită recurentă, pancreatită cronică Diagnosticul se face pe baza datelor traheobronhoscopice Sindromul Williams-Campbell Acesta este un defect congenital al cartilajului bronhiilor (complianta sau agenezia cartilajului bronhiilor de ordinul III-VI), mostenit, probabil, in mod autosomal recesiv Copiii se nasc adesea prematur Având în vedere că bronhiile la expirare la astfel de copii scad deja din primele luni de viață, tabloul clinic este dominat de un sindrom bronho-obstructiv pronunțat, bronșită recurentă cu dispnee expiratorie, tuse, respirație șuierătoare, umflarea emfizematosă a plămânilor, dezvoltarea treptată de deformare a pieptului, apariția unor "bețișoare timpanice" ale degetelor și "ochelari de ceas" ale unghiilor, un întârziere în dezvoltarea fizică Adesea copiii sunt diagnosticați cu bronșiolită obliterantă Diagnosticul este posibil pe baza datelor din bronhografie și bronhoscopie (dilatație bronșică fusiformă) Tratamentul este simptomatic Prognosticul este nefavorabil, pacienții mor din cauza insuficienței cardiace pulmonare progresive Emfizem lobar congenital Această boală se dezvoltă ca urmare a umflării valvulare a lobului plămânului, ale căror cartilaje bronșice sunt absente sau hipoplazice Lobul afectat umflat (mai des pe dreapta - sus sau mijloc) împinge mediastinul spre partea sănătoasă, comprimă zonele neafectate ale plămânului și deja în prima jumătate a vieții provoacă tulburări respiratorii severe: dispnee inspiratorie, cianoză, tulburări hemodinamice În alte cazuri, boala este mai puțin severă (forma compensată) Diagnosticul se bazează pe date cu raze X (lobul "luminos" mărit, uneori hernie mediastinală), angiopulmonografie Diagnosticul diferențial se realizează cu un abces tensionat în pneumonie distructivă, piopneumotorax, un chist tensionat, lezarea asfixială a unei hernii diafragmatice Tratament chirurgical plămân suplimentar Aceasta este o malformație, al cărei diagnostic este posibil numai cu un studiu bronhologic, angiopulmonografic sau în timpul unei intervenții chirurgicale Chisturi pulmonare Ele pot fi congenitale, dobândite și inclusiv parazitare Chisturile pulmonare necomplicate pot fi o descoperire accidentală cu raze X Chisturile pot fi unice (solitare) și multiple Mai devreme sau mai târziu, chisturile supurează și există Capitolul o imagine a inflamației pulmonare recurente cu valuri repetate de febră, semne de intoxicație, tuse, spută Când un chist se rupe, se pot observa pneumotorax, piopneumotorax și creșterea insuficienței respiratorii acute Diagnosticul se pune pe baza unui examen cu raze X, ținând cont de faptul că în jurul chisturilor nu există infiltrate, fibroză sau limfangite (spre deosebire de abcesele după pneumonie) Sechestrarea plămânilor Aceasta este o malformație a plămânului, în care lobul rudimentar rudimentar al plămânului, separat în timpul embriogenezei de anlagul pulmonar normal, nu are comunicare cu bronhiile și este alimentat cu sânge dintr-o arteră anormală care se extinde din aortă Locul anormal poate fi localizat în afara lobului sau în interiorul acestuia (sechestrare extrapulmonară și intrapulmonară) Clinic, defectul se manifestă atunci când apare infecția zonei afectate Diagnosticul se bazează pe datele cu raze X: întunecarea este vizibilă în părțile posteromediale ale lobului inferior, față de care sunt detectate unul sau mai multe chisturi Tratament chirurgical Bronhia traheală Aceasta este o ramură bronșică anormală din traheea toracală care ventilează lobul superior al plămânului drept Uneori se poate termina într-o cavitate orbește chistică și apoi supurează Numai în aceste cazuri este indicată intervenția chirurgicală Bronșiectazii congenitale Ele pot fi fie izolate, fie combinate cu alte malformații Sunt descrise cazuri familiale de bronșiectazie, la care V McKusick se referă la fenotipuri autosomal recesive Este posibil ca multe bronșiectazii dobândite să se dezvolte pe fondul predispoziției ereditare Bronșiectazia poate fi localizată în orice lob al plămânului și poate fi fie unilaterală, fie bilaterală Bronșiectazia congenitală, de regulă, se manifestă în primul an de viață sau ceva mai târziu cu episoade pneumonice sau bronșice recurente și formarea unui proces bronhopulmonar cronic până la vârsta preșcolară Ponderea venei nepereche este o variantă a șanțului accesoriu al plămânului drept, asociată cu o anomalie în poziția venei nepereche Diagnosticul se bazează pe date dintr-o radiografia directă a plămânilor (o linie arcuită de la vârful plămânului drept, mergând la rădăcina acestuia - "aspectul unei picături care căde") Nu necesita tratament Cu procese inflamatorii recurente în lobul suplimentar al plămânului, se efectuează o operație Fistule traheoesofagiene De obicei asociat cu atrezie esofagiană Se manifestă clinic prin salivație, sufocare, accese de cianoză, tuse, respirație șuierătoare în plămâni în momentul hrănirii sau imediat după aceasta Examenul cu contrast al esofagului (cu contrast solubil în apă) și bronhoscopia confirmă diagnosticul Bolile copilăriei Volumul Tabelul Diferențele dintre hemoptizie și hematemeză (Rozenfeld V D , ) Hemoptis Hematemesis caracteristic Culoare Roșu deschis, spumos Roșu închis, maro pH alcalin acid Consistență Poate fi un amestec de sânge și spută, mucus poate conține particule alimentare Simptome Precedate de zgomot gâlgâit, însoțite de tuse Însoțită de vărsături Ageneza sau hipoplazia arterelor pulmonare Se manifestă clinic prin tulburări respiratorii, care pot să nu fie severe la început, dar în viitor, datorită dezvoltării hipertensiunii pulmonare și a cardiopatiei concomitente, pot duce chiar la deces Diagnosticul se bazează nu numai pe angiopulmonografie, ci și pe o radiografie toracică convențională (deplasare mediastinală către un plămân mic neperfuzat, hernie mediastinală într-un plămân sănătos, un plămân translucid pe partea laterală a leziunii) Indicațiile pentru intervenție chirurgicală sunt determinate pe baza datelor clinice și angiografice Anevrisme și fistule arteriovenoase Aceasta este o comunicare congenitală între artera pulmonară și o venă, de obicei în lobul inferior, manifestată clinic prin hipoxie cronică din copilăria timpurie - dificultăți de respirație, "tobe", cianoză, policitemie Un suflu sistolic sau bifazic poate fi auzit adesea deasupra anevrismului Alte simptome caracteristice sunt hemoptizia, epistaxisul și telangiectaziile Diferențele dintre hemoptizie (hemoptizie) și hematemeză datorată sângerării gastrice (hematemeză) sunt prezentate în Tabel Radiografia dezvăluie umbre rotunjite, uneori pulsatorii Diagnosticul se face pe baza datelor angiopulmonografice Tratamentul operator este posibil (dacă anevrismele nu sunt frecvente) Copiii cu malformații congenitale ale plămânilor, bronhiilor și vaselor lor au adesea alte malformații, stigmate disembriogenetice Prin urmare, este necesar să se suspecteze un defect al sistemului pulmonar la orice pacient cu infecții bronhopulmonare recurente, care prezintă anomalii de dezvoltare, stigmate disembriogenetice BOLI PULMONARE EREDITARE Sindromul dischineziei ciliare (sindromul Kartagener) Acest sindrom se caracterizează prin următoarea triadă: inversarea organelor interne, bronșiectazie, sinuzită cronică, rinită, otită medie De asemenea, pot exista anomalii congenitale ale inimii, scheletice și alte anomalii congenitale Capitolul lii, deficit de o^-antitripsină În ultimii ani, se crede că bronșiectazia nu este congenitală, ci se dezvoltă postnatal Cauza bronșitei recurente este imobilitatea epiteliului ciliat al tractului respirator la acești pacienți din cauza insuficienței proceselor de perechi microtubulare de cili (mânere dineină) Tabloul clinic constă în bronșită purulentă recurentă, dezvoltarea treptată a deformărilor toracice Bărbații sunt de obicei infertili Punctul principal de diagnostic este detectarea locației inverse a organelor În același timp, pe de o parte, sunt descrise cazuri de pacienți cu imobilitate a cililor și bronșiectazii, combinate cu sinuzită recurentă și otită medie (purulentă), dar cu o dispunere normală a organelor, pe de altă parte, cu sindromul Kartagener și asincronia, mișcarea accelerată a cililor, ceea ce face ca mișcările lor să fie ineficiente Prin urmare, acum se vorbește despre sindromul "disfuncției cililor" Diagnosticul se bazează pe rezultatele microscopiei electronice a mucoasei bronșice Boala poate avea un caracter familial (ereditar), fiind transmisă printr-o genă autozomală recesivă care are efect pleiotrop și se caracterizează prin penetrare incompletă; frecvența : populație Se crede că toți copiii cu otită și sinuzită purulentă recurentă, bronșită, este recomandabil să se efectueze o biopsie a mucoasei nazale și, cu un studiu microscopic electronic, să confirme sau să respingă diagnosticul de diskinezie ciliară primară Tratament simptomatic: terapie cu exerciții fizice, drenaj postural, bronhoscopie terapeutică, antibiotice Bronșiectazia poate fi îndepărtată prompt conform indicațiilor Hemosideroza plămânilor (sindromul Zielen-Gellerstedt) Această boală este atribuită de V McKusick grupului de fenotipuri autozomale recesive Esența bolii este depunerea hemosiderinei în macrofagele alveolelor și septurilor interalveolare Bolile pulmonare determinate genetic sunt detectate la - % dintre copiii cu boli recurente și cronice ale sistemului respirator Se obișnuiește să se facă distincția între bolile pulmonare moștenite monogenic și leziunile pulmonare care însoțesc alte tipuri de patologie ereditară (fibroza chistică, imunodeficiențe primare, boli ereditare ale țesutului conjunctiv etc ) Principalele forme de boli moștenite monogenic și caracteristicile lor clinice de diagnostic sunt prezentate în tabel Se presupune congenital: anomalie a anastomozelor vasculare care leagă arterele bronșice cu venele pulmonare și inferioritatea fibrelor elastice ale vaselor, ceea ce duce la dilatarea capilarelor pulmonare, încetinirea fluxului sanguin în ele, hipoxie și diapedeză a eritrocitelor în parenchimul pulmonar cu depunerea de hemosiderine în ea, precum și reacții imunopatologice Implementarea reacției antigen-anticorp în plămâni duce la necroza pereților microvaselor plămânilor cu micro și macrosângerare Primele atacuri ale bolii (de obicei la o vârstă fragedă sau preșcolară) apar cu fenomene catarale în plămâni, febră, dureri în abdomen Bolile copilăriei Volumul t Tabelul Semne clinice și diagnostice ale principalelor forme de boli pulmonare moștenite monogen (N N Rozanova, ) Forma nosologica Principalele manifestari clinice: Semne radiobronhologice si functionale Indicatori speciali Dischinezia ciliară primară O leziune totală a tractului respirator cu debut precoce al simptomelor Adesea localizarea inversă a organelor interne Deformarea bronhiilor, leziuni difuze, endobronșită purulentă persistentă Imobilitatea cililor, modificări ale structurii lor Fibroză pulmonară difuză idiopatică Dispnee persistentă, cianoză, tuse uscată Pierderea greutății corporale "Tobe" Rale crepitante Modificări fibrotice difuze Tip restrictiv de tulburări respiratorii Hipoxemie, hipercapnie Hemosideroza plămânilor Tuse, dificultăți de respirație, hemoptizie, anemie în timpul crizelor Mărirea splinei, icterului Umbre multiple de calice în timpul crizelor Detectarea siderofagelor în spută Sindromul Goodpasture La fel, Hematuria La fel Pneumotorax spontan familial Durere bruscă în lateral, absența zgomotelor respiratorii, deplasarea tonității cardiace pe partea opusă Prezența aerului în cavitatea pleurală, colapsul plămânului, deplasarea mediastinului pe partea opusă - Microlitiază alveolară Dificultăți de respirație, cianoză, tuse uscată Manifestările clinice pot fi absente Umbre fine difuze de densitate pietroasă - Hipertensiune pulmonară primară Dispnee, predominant la efort Cianoză Durere în regiunea inimii Tahicardie, accent II ton peste artera pulmonara Hipertrofia OTfleJ dreapta a inimii Slăbirea modelului pulmonar la periferie, expansiunea rădăcinilor, pulsația crescută a acestora Creșterea presiunii în artera pulmonară cei cu icter cu dominanta bilirubinei neconjugate Cu următoarele crize (de obicei, o criză durează - zile), se formează un tablou clinic tipic: slăbiciune severă, amețeli, dureri în piept, icter al pielii și sclerei, hemoptizie, tahicardie, dificultăți de respirație în repaus Boala are un curs recidivant În perioada interictală, copilul are paloarea pielii cu o tentă cianotică, hipocromă, microcitară, anemie feriprivă, "cobole", uneori ficatul și splina mărite O radiografie a plămânilor dezvăluie: umbre focale multiple, ganglionii limfatici măriți ai rădăcinii pulmonare, model interstițial crescut în formă de "fluture" În testele de laborator, se observă anemie microcitară cu deficit de fier, reticulocitoză, o creștere a nivelului de bilirubină neconjugată; in sputa, aspirate traheale si suc gastric se gasesc macrofage incarcate cu hemosiderina Capitolul Pacienților li se prescriu corticosteroizi ( - mg/kg pe zi), iar în caz de ineficacitate - în combinație cu imunosupresoare (azatioprină) Coinfecția este tratată Pentru a elimina fierul din plămâni, desferal este utilizat intravenos, nu mai mult de mg / kg pe oră Doza zilnică maximă este de - mg/kg Cursul tratamentului este de aproximativ săptămână La unii copii, s-a observat un efect pozitiv atunci când laptele de vacă este exclus din dietă Diagnosticul diferențial se realizează cu sindromul Heiner, Goodpasture, miocardită, defecte cardiace cu insuficiență ventriculară stângă, vasculită sistemică Sindromul Goodpasture Se caracterizează printr-o leziune combinată a plămânilor (hemoptizie cu sângerare pulmonară masivă; radiografic - fie o imagine de hemosideroză pulmonară, fie întreruperi multiple cu contururi neclare), rinichi (simptome de glomerulonefrită: hematurie, proteinurie, hipertensiune arterială, edem etc ) și anemie progresivă Începe la vârsta școlară Afectarea rinichilor nu apare imediat Se moștenește în mod autosomal recesiv În patogeneză, rolul principal îl au anticorpii la nivelul membranei bazale a rinichilor și plămânilor și complexele imune, inclusiv acestea Cel mai eficient tratament este plasmafereza și hemossorbția Daca este imposibil sau ineficient sa le folosesti, tratamentul este acelasi ca si pentru hemosideroza pulmonara Microlitiaza alveolara Această boală este moștenită în mod autosomal recesiv, caracterizată printr-o depunere uniformă, difuză de trifosfați și carbonat de calciu în alveole, ceea ce duce la blocarea alveolo-capilară și creșterea treptată a insuficienței respiratorii În primele etape ale bolii sunt determinate doar simptomele radiografice (focare mici intense în lobul mijlociu și segmentele linguale, lobii inferiori de ambele părți cu deficit sau absența datelor fizice), dar apoi dificultăți de respirație, creșterea tusei și semne de cor pulmonar apar Adesea există o exacerbare a procesului infecțios în plămâni Nivelurile de calciu și fosfor din sânge sunt în limite normale Terapia nu a fost dezvoltată Tratamentul antiinfecțios simptomatic se efectuează, conform indicațiilor, glucocorticoizii, acidul etilendiaminotetraacetic se prescriu pe cale orală la mg/kg pentru - doze timp de zile Este necesar să se evite locuirea în zone cu aer poluat, fumatul pasiv Proteinoza alveolară pulmonară este o boală pulmonară ereditară rară, caracterizată clinic prin tuse, dificultăți de respirație și semne de hipoxie crescânde treptat (slăbiciune, cianoză, întârziere în dezvoltare fizică, apariția "coșelor" etc ) La radiografie ale plămânilor se găsesc infiltrate radiante difuze, extinzându-se de la rădăcină până la periferie, uneori asemănătoare cu aripi de fluture Funcția respirației externe este afectată de un tip restrictiv Diagnosticul confirmat Bolile copiilor Volumul găsit la biopsia pulmonară Tratament - aerosoli cu acetilcisteină, enzime proteolitice, oxigenoterapie de sprijin (canule nazale) Prognosticul este nefavorabil, pacienții mor din cauza infecțiilor spitalicești, inclusiv pneumocistoză Hipertensiune pulmonară primară (sindrom Aers) Această boală este moștenită într-o manieră dominantă prautozomală și se caracterizează prin cianoză severă, policitemie și dispnee, dureri toracice, iar în cazuri severe, dispnee cu sincopă și hemoptizie Nu există modificări pe radiografie la începutul bolii Treptat, din cauza sclerozei membranelor alveolo-capilare și a formării șunturilor arteriovenoase, se dezvoltă cor pulmonale, episoadele de infecții pulmonare devin mai frecvente și mai agravate, deformări ale vârfurilor degetelor și falangelor unghiilor ("bețișoare", "ceas" ochelari") Diagnosticul se bazează pe depistarea hipertensiunii pulmonare prin metode instrumentale și excluderea inimii congenitale și a altor defecte vasculare Există familii în care un defect al vaselor pulmonare (inflamație și tromboză) este combinat cu un nivel ridicat de imunoglobuline A în sânge Tratamentul este simptomatic Emfizemul pulmonar este familial (deficit de at-antitripsină - cq-AT) Ca boală ereditară transmisă de tip autosomal recesiv, a fost descrisă în anii - Eriksson și Lourell ml de ser uman sănătos degradează aproximativ , mg de tripsină din cauza enzimei antitripsină (AT) Indivizii a căror activitate AT este sub % din normal sunt homozigoți; sub - % - heterozigoți Alela normală a genei AT se notează cu geamandura M, fenotipul normal MM, mai precis PіMM (din engleza Protease inhibitor), alte fenotipuri prin literele F, N, S, Z, P etc Persoanele cu Fenotipul PiZZ are un deficit pronunțat de AT Cu fenotipul PiSM, concentrația de anticorpi în plasmă este de %, cu PiSS - %, PiSZ - %, PiZZ - % din normă Conform datelor din literatură, doar aproximativ , % dintre persoanele sănătoase sunt purtători heterozigoți ai genei deficienței AT și aproximativ , % sunt homozigoți [T E Gembitskaya, ] La pacienții adulți cu boli pulmonare cronice nespecifice, frecvența de purtare a genei patologice indicate crește la % - homozigot și , % - heterozigot Potrivit K F Shiryaeva și T E Gembitskaya, dintre de copii bolnavi și de rude examinați la Institutul de Cercetare de Pneumologie, , % erau homozigoți, iar % heterozigoți Cu o deficiență a activității antitriptice din cauza activității scăzute a AT, proteazele circulante și instalate în plămânii granulocitelor și monocitelor (chimotripsină, tripsină, elastază, protează neutră) distrug țesutul pulmonar, ceea ce duce la subțierea și ruperea septuri alveolare și mai departe până la emfizem Purtarea homozigotă a deficitului de AT este mai des detectată la adolescenți și adulți Exista insa familii in care defectul este depistat mai devreme, in primii ani de viata, si se poate manifesta ca o patologie pulmonara sau combinata pulmonar-hepatica Patologia hepatică se manifestă ca icter colestatic, ciroză hepatică Patologia pulmonară la copiii mici se caracterizează prin Capitolul terizuetsya bronșită recurentă cu sindrom obstructiv, laringită, pneumonie În același timp, dificultățile de respirație și tusea nu sunt tratabile și persistă chiar și după încheierea următoarei recidive a infecției bronhopulmonare Emfizemul sever și cor pulmonar subacut se dezvoltă treptat Sunt descriși pacienții la care deficitul de AT s-a manifestat prin dificultăți de respirație, emfizem fără bronșită recurentă anterioară Diagnosticul se face pe baza unui studiu biochimic; fie detectarea activității antitriptice reduse a serului, fie determinarea activității unui (-AT) în sine prin imunodifuzie Nivelul de N-globuline din serul sanguin este redus brusc, deoarece % dintre ele sunt a-N-AT Tratament este simptomatică Se remarcă o oarecare îmbunătățire după utilizarea inhibitorilor enzimelor proteolitice (se folosesc și terapie cu oxigen trasilol, aminofilină și antibiotice pentru infecție Danazolul (un analog al testosteronului) crește sinteza hepatică a anticorpilor, dar datorită efectelor secundare ( androgenizare) nu se foloseste la femei, iar administrarea sa indelungata nu este indicata nici barbatilor exista preparate purificate anti-AB din sange si preparate recombinante care au efect pozitiv atunci cand sunt aerosolizate la pacientii homozigoti Este important să detecteze și să trateze activ infecțiile pulmonare precoce, să efectueze vaccinări preventive, inclusiv inclusiv), care locuiesc în district x cu aer poluat - Emfizem bronhioectatic Leshke Aceasta este o leziune transmisă autosomal recesiv a secțiunilor periferice ale arborelui bronșic cu dezvoltarea de bronhiolectaze și emfizem centrilobular Datorită slăbiciunii congenitale a pereților bronhiilor mici La vârsta preșcolară și școlară primară, apar manifestări clinice ale defectului: pneumonie și bronșită recurentă cu insuficiență respiratorie în continuă creștere și tuse umedă persistentă care nu este supusă terapiei, dificultăți de respirație crescânde și practic nescăderea după o altă exacerbare a finelor și bubuituri medii în plămâni Treptat, emfizemul se intensifică, ducând la formarea cor pulmonale Modificările în funcția respirației externe apar mai întâi ca un tip obstructiv și apoi ca un tip mixt obstructiv-restrictiv De obicei diagnosticată ca pneumonie cronică cu bronșiectazie Au fost descrise cazuri de status astmatic Raze X - o creștere bruscă și o deformare a modelului pulmonar, o transparență crescută a câmpurilor pulmonare Cu bronhografie, deformări bilaterale ale bronhiilor de ordinul - și bronhoscopic - endobronșită cataral-purulentă Tratamentul este același ca pentru pneumonia cronică Leziuni pulmonare în fibroza chistică (CF) Pentru mai multe informații despre FC, consultați capitolul Boli ereditare În - % din cazuri, FC este diagnosticată Bolile copiilor Tsy forme mixte pulmonar-intestinale, în - % - formă predominant pulmonară a bolii Complexul simptomatic al modificărilor bronhopulmonare în FC determină prognosticul bolii cu % Patogeneza - Secret vâscos; glandele mucoase înfundă bronhiile mici și duce la obstrucția tractului respirator periferic, funcția cililor epiteliului ciliat este afectată - Pe viitor se alătură o infecție secundară, apare o infiltrație inflamatorie a mucoasei arborelui bronșic cu dezvoltarea bronșiolitei obliterante, bronșiectaziei, pneumofibrozei, emfizemului obstructiv Clinica - Exacerbările de tip bronșită au loc cu un tablou auscultator difuz, temperatură febrilă prelungită a corpului - Pneumonia în FC se caracterizează printr-un curs prelungit, mai des este localizată în părțile superioare ale plămânilor, apar frecvent leziuni bilaterale, există tendința de atelectazie și formare de abcese - O plângere caracteristică a pacienților este o tuse productivă paroxistică dureroasă aproape constantă cu spută greu de separat, dificultăți de respirație de natură mixtă - Copiii, de regulă, rămân în urmă în dezvoltarea fizică, dezvăluie modificări ale falangelor unghiilor după tipul de bețișoare, unghii sub formă de ochelari de ceas Pieptul capătă o formă "în formă de butoi", care, împreună cu o creștere a abdomenului, conferă pacienților cu fibroză chistică un aspect caracteristic - Pacienții cu FC dezvoltă adesea sinuzită persistentă; din cauza unei încălcări a secreției de către glandele salivare, poate apărea parotita nespecifică - Un proces infecțios cronic și o încălcare a digestiei și absorbției alimentelor duc la oboseală, o scădere a capacității de a învăța, simptomele hipovitaminozei A și E sunt caracteristice Uneori, datele fizice pot fi foarte puține, ceea ce creează un contrast cu pronunțat modificări la radiografiile toracice - Tabloul radiografic depinde de severitatea și faza evoluției bolii Întărire, greutate, reticulare, celularitate a modelului pulmonar, semne de permeabilitate bronșică afectată, sindrom de umplere alveolară (infiltrare, edem alveolar), sindrom "plămân în fagure" (deformare cu ochiuri mari a modelului pulmonar cu formarea de cavități cu pereți subțiri) , - cm în dimensiune) sunt relevate - In studiul functiei respiratorii se depisteaza tulburari obstructive, iar pe masura ce boala progreseaza, acestea devin mixte Capitolul Boli ale aparatului respirator Diagnostic Se bazează pe prezența unei clinici de proces bronhopulmonar, simptome tipice din tractul gastrointestinal, detectarea cazurilor de fibroză chistică la rudele copilului și un test de transpirație Studiul clorurilor de transpirație este crucial în confirmarea diagnosticului Conținutul de cloruri din lichidul transpirator peste mmol/l este considerat diagnostic pentru FC Dacă concentrația de cloruri de transpirație este de la la mmol / l și există semne clinice de FC, atunci este necesară observarea dinamică cu repetarea studiului și diagnosticarea ADN În prezent, există o metodă non-invazivă care vă permite să identificați cele mai frecvente mutații prin examinarea ADN-ului din material prelevat prin biopsie cu perie (răzuire) de pe suprafața interioară a obrazului , CF poate apărea în - % din cazuri cu valori normale ale clorurilor de transpirație Există însă boli în care testul de transpirație poate fi și pozitiv sau la limită (insuficiență suprarenală, pseudoaldosteronism, hipoparatiroidism, hipotiroidism etc ) Tratament Se reduce la subțierea secrețiilor bronșice vâscoase, la îmbunătățirea funcției de drenaj a bronhiilor și la terapia antimicrobiană și la tratarea complicațiilor FC - Pentru imbunatatirea functiei de drenaj a bronhiilor si combaterea mucostazei se folosesc in mod constant medicamentele mucolitice Se preferă N-acetil cisteina (Fluimucil, Mucosalvin) sub formă de inhalații și/sau per os Avantajul acestui grup de medicamente este că lezează membrana mucoasă într-o măsură mai mică în timpul utilizării prelungite și au proprietăți antioxidante - Numirea mucoliticelor trebuie combinată cu kinetoterapie în curs, drenaj postural, masaj vibrațional și utilizarea măștilor respiratorii PEP cu rezistență crescută la expirație - Terapia antimicrobiană se efectuează în conformitate cu sensibilitatea microorganismelor izolate Accesarea Pseudomonas aeruginozae este un semn de prognostic prost pentru un pacient cu FC, iar administrarea intravenoasă a antibioticelor la care microorganismul este sensibil la un anumit pacient (amikacină, ciprofloxacină, carbenicilină, fortum, imipenem etc ) este obligatorie - Un rol important în tratamentul cu succes al pacienților cu FC îl joacă organizarea corectă a observației la dispensar CF nu este doar o problemă medicală, ci și o problemă socială În prezent, în Rusia, precum și în întreaga lume, există o asociație a părinților copiilor cu FC, unde părinții sunt instruiți și se acordă asistență socială Capitolul ALERGIC BOLI Termenul de "alergie" (greacă allos - diferit, ergon - acțiune) a fost propus de medicul pediatru austriac Clemens Iirket în pentru a se referi la starea de reactivitate alterată după administrarea repetată a serurilor cu scop terapeutic, adică boala serului În prezent, alergia se referă la toate fenomenele de hipersensibilitate cauzate în organism de reacția antigenelor cu anticorpii Până la % din populația lumii are diateză atopică sau boli alergice, dar în unele regiuni incidența este și mai mare Conceptul propus de Pirket, conform expresiei figurative a lui N D Strazhesko, a capturat, captivat și chiar aservit minți medicale Acest lucru este evident mai ales în interpretarea astmului bronșic, care în trecutul recent a fost considerat (și, prin urmare, pacienții au fost tratați) doar ca o boală alergică Etiologia și patogeneza reacțiilor alergice sunt descrise în detaliu în manualele de imunologie și fiziologie patologică, referirea la care este o condiție prealabilă pentru stăpânirea materialului din acest capitol Capitolul nu oferă (sau foarte pe scurt) informații despre bolile cu care studentul se familiarizează la secțiile conexe (dermatovenerologie, oftalmologie, otolaringologie etc ) ȘOC ANAFILACTIC Șocul anafilactic - SA (mai precis, colapsul) este o reacție acută, sistemică, a unui organism sensibilizat la contactul repetat cu un antigen, cu tulburare hemodinamică decompensată, mediată de reacții alergice de tip I (anticorpi IgE, reagine) Din punct de vedere clinic, reacția anafilactoidă (RA) nu este diferită de aceasta, nefiind asociată patogenetic cu interacțiunea antigen-anticorp Frecvență Medicamentul SA se dezvoltă la din de pacienți internați Înregistrați , - decese la milion de populație pe an din cauza SA ca răspuns la mușcătura insectelor Hymenoptera [Patterson R și colab , ] Capitolul Etiologie Antigenul poate pătrunde în organism în orice mod: parenteral (introducere de medicamente), oral (alergeni alimentari), inhalare, local (mușcături de insecte, mușcături de șarpe) Când reacționează la medicamente, AS este observată cel mai adesea după administrarea de peniciline sau agenți radioopaci folosind preparate cu iod ( caz la - milioane de injecții de penicilină sau studii radioopace), mai rar - alte antibiotice, hormoni polipeptidici (ACTH, TSH, insulina), novocaina, lizozima, vitamina Bp antitetanos si alte seruri, imunoglobulina Nu este exclusă posibilitatea SA în timpul vaccinărilor profilactice, testelor cutanate cu alergeni exogeni și în timpul hiposensibilizării specifice SA se poate dezvolta atunci când alergenii alimentari intră în organism (de obicei lapte de vacă, nuci, pește, proteine din ou) Riscul de a dezvolta SA crește odată cu consumul unui alergen alimentar semnificativ cauzal după eliminarea acestuia Posibilă apariție a AS și AR pe conservanții adăugați la produsele alimentare - bisulfit de metil, glutamat, aspartat RA poate apărea după o răcire bruscă la pacienții cu urticarie rece, expunerea la agenți radioopaci iodați, toxine de insecte și multe substanțe chimice, d-tubocurarina, captopril, acid acetilsalicilic Uneori cauza AS și AR rămâne neclară Patogeneza Sub influența interacțiunii alergenului și anticorpilor din mastocite și bazofile, o eliberare sistemică masivă a mediatorilor primari ai anafilaxiei (histamină, factori chemotaxini ai neutrofilelor și eozinofilelor, o substanță care reacţionează lent de anafilaxie și alte leucotriene, serotonina etc ) ) apare, urmată de activarea sistemelor sanguine proteolitice (chinină, trombină) , fibrinolitic) Reacția patofiziologică este o încălcare a microcirculației, o scădere a tensiunii arteriale sistemice, depunerea de sânge în sistemul portal (descentralizarea circulației sanguine), bronhospasm și dezvoltarea edemului laringelui, plămânilor și creierului Ca și în cazul oricărui tip de șoc, coagularea intravasculară diseminată se dezvoltă în mod natural AR se dezvoltă fără participarea reaginelor datorită activării bazofilelor și mastocitelor de către anafilatoxinele C a și C a (o cale alternativă pentru activarea complementului) Un mecanism patogenetic similar este posibil cu introducerea dextranilor (reopoliglucină etc ), gelatină, lizozimă, opiacee, curare, mușcături de insecte, radiații solare sau ultraviolete foarte intense Tabloul clinic Severitatea SA este, în general, invers proporțională cu timpul scurs de la contactul cu alergenul, adică cu cât se scurge mai puțin timp Bolile copilăriei Volumul de la expunerea la un alergen până la apariția simptomelor clinice, cu cât SA este mai gravă Odată cu ingestia parenterală a alergenului, după o scurtă perioadă de precursori (slăbiciune, frică, anxietate etc ), pacientul "devine șchiopăt", își pierde cunoștința, apare transpirație și paloarea ascuțită a pielii, spumă la gură, urinare și incontinență fecală, convulsii, comă Doar un tratament energic, activ poate salva pacientul Moartea poate veni în orice moment După înghițirea alergenului, de obicei în primele de minute, apare o senzație de furnicături în jurul gurii, în zona feței Pacientul are anxietate, o senzație de disconfort și teamă de moarte, o goană la cap, înroșire generalizată a pielii, greață și în același timp leziuni ale pielii (erupție cutanată urticariană, angioedem, mâncărime etc ); tulburări respiratorii (voce răgușită, strănut, tuse, dificultăți de respirație, stridor, senzație de presiune în gât și piept, respirație șuierătoare, dificultăți de respirație, congestie nazală, rinoree, conjunctivită); tulburări cardiovasculare (tahicardie, zgomote cardiace înfundate, hipotensiune arterială, puls de umplere slab, aritmii cardiace); semne de afectare a tractului gastrointestinal (dureri abdominale spastice, vărsături, diaree) Apoi pot apărea paloare, transpirație revărsată, aritmie, stop cardiac, respirație Diagnostic Diagnosticul se bazează pe o combinație de date anamnestice și clinice Diagnosticul diferențial se realizează cu alte tipuri de șoc: traumatic, posthemoragic, cardiogen, septic etc , precum și colapsul vasovagal Colapsul vasovagal se caracterizează prin bradicardie, greață și absența manifestărilor respiratorii și cutanate ale alergiei Tratament Copilul este întins pe o parte pentru a evita asfixia ca urmare a aspirației vărsăturilor, retragerii limbii (în absența vărsăturilor, pacientul este așezat pe spate cu capătul piciorului ridicat) Pacientul este acoperit cu plăcuțe de încălzire, acestea oferă acces la aer proaspăt, permeabilitate căilor respiratorii, se începe terapia cu oxigen Se aplică un garou deasupra locului de injectare (dacă este injectat într-un membru) sau o mușcătură de insectă Locul de injectare (mușcătura) este acoperit cu gheață pentru a încetini absorbția antigenului Apoi următoarele activități se desfășoară simultan și foarte rapid Se injectează subcutanat o soluție de adrenalină , % (adrenalină nu trebuie injectată intramuscular, deoarece dilată vasele mușchilor scheletici, ceea ce favorizează descentralizarea circulației sanguine), sau o soluție % de mezaton sau norepinefrină la o doză de , ml/kg; Soluție % de cofeină de la , la ml sau cordiamină de la , la ml Introducerea acestor medicamente se repetă după - de minute Dacă tensiunea arterială nu crește, slăbiciunea generală persistă, apoi se trece la administrarea intravenoasă Capitolul Soluție de adrenalină , % sau soluție de mezaton , % (fiolă de ml soluție de adrenalină , % diluată în ml soluție izotonă de clorură de sodiu) în doză de , ml/kg, injectată lent în - ml soluție de glucoză % Puteți adăuga ml de soluție de adrenalină , % la ml de soluție de glucoză % ( ml din soluția rezultată va conține μg de adrenalină) și o injectați cu o rată de , μg/kg pe minut, crescând treptat doza la , μg/kg pe minut pentru a crește tensiunea arterială La o creștere a presiunii va contribui și administrarea intravenoasă rapidă de înlocuitori de sânge coloidal (non-proteic!) sau soluție izotonică de clorură de sodiu ( ml/kg pe minut) În unele cazuri (oligurie, slăbiciune cardiacă), este mai indicat să se injecteze dopamină ( mg în ml soluție izotonă de clorură de sodiu, ceea ce corespunde la μg în ml din soluția rezultată) pe fundalul terapiei cu oxigen la un doză de μg/kg pe minut (doza inițială) cu o creștere treptată la - - mcg/kg pe minut, amintindu-ne că dozele mari de dopamină pot provoca oligurie Corticosteroizii nu sunt agenți antișoc, dar având în vedere toate mecanismele lor de acțiune, administrarea intravenoasă de metilprednisolon ( - mg), prednisolon ( - mg/kg) sau administrarea intramusculară de hidrocortizon ( - mg/kg) ) la fiecare - ore La ieșirea din AS, ei trec la prednisolon oral Anularea terapiei cu glucocorticoizi se efectuează în - zile În caz de bronhospasm și alte tulburări respiratorii, se administrează intravenos o soluție de , % de aminofilină ( - mg/kg în ml soluție izotonă de clorură de sodiu) la fiecare - ore Cu injecțiile ulterioare de aminofilină, doza se reduce la jumatate sau se administreaza continuu cu jet in doza de mg/kg pe ora Cu slăbiciune cardiacă, se utilizează glucagon ( μg / kg) și glicozide cardiace (strofantina în doze de vârstă) Este necesar să se monitorizeze permeabilitatea tractului respirator și, dacă este necesar, să se introducă imediat căile respiratorii Diametrul intern al tubului endotraheal poate fi calculat folosind următoarea formulă: diametrul tubului în mm = ( + vârsta pacientului în ani): De exemplu, pentru un copil de doi ani, trebuie folosit un tub endotraheal cu un diametru intern de , mm În caz de hipotensiune arterială persistentă (în decurs de de minute), este necesară începerea ventilației mecanice În cazul SA, blocantele H-histaminice se administrează intramuscular (intravenos), când presiunea arterială sistemică crește la / din vârsta normativă - difenhidramină, pipolfen (doză unică pentru injecție intramusculară de , mg/kg greutate corporală) ) sau tavegil (doza unică pentru injecție intramusculară este de , µg/kg) doza intravenoasa - Bolile copilăriei Volumul */ intramuscular Antihistaminicele se administrează pe cale orală timp de zile Optimal în SA severă este numirea de antihistaminice cu acțiune rapidă de a doua generație (Zyrtec), blocante H -histaminice (cimetidină mg/kg sau ranitidină mg/kg) Utilizarea pipolfenului este contraindicată datorită efectului său hipotensiv pronunțat În cazul SA care s-a dezvoltat la introducerea penicilinei, imediat după îndepărtarea pacientului din colaps și asfixie, este indicată administrarea intramusculară de penicilinază ( UI) Toți pacienții cu SA ar trebui internați, deoarece cursul șocului poate fi ondulat De obicei, starea se agravează după și de ore de la debutul bolii Transportul pacienților este permis numai după îndepărtarea dintr-o afecțiune care pune viața în pericol În spital, se efectuează terapia prin perfuzie pentru a reface pierderile de lichide din spațiul extravascular și a alinia bcc cu volumul patului vascular Trebuie amintit că unii pacienți (cu șoc sever în totalitate) pot dezvolta DIC, care poate necesita terapie anticoagulantă (heparină) și antiplachetare (chims) Externarea din spital se efectuează nu mai devreme de a -a zi din cauza posibilității de a dezvolta miocardită, glomerulonefrită, boală serică, encefalită Posibilele complicații ale SA enumerate determină planul de examinare a pacientului în spital Cea mai importantă condiție pentru terapia rațională a unui pacient cu SA este viteza, concentrarea și alfabetizarea tuturor activităților, pregătirea personalului și abilitățile acestuia În toate instituțiile medicale (inclusiv sălile stomatologice și alergologice, sanatoriile, școlile etc ), unde se efectuează orice injecții, vaccinări preventive, examen alergologic și imunoterapie specifică, trebuie să existe toate medicamentele și echipamentele necesare pentru îndepărtarea pacientului din SA , agățați instrucțiuni pentru succesiunea evenimentelor în furnizarea de îngrijiri de urgență Personalul medical trebuie să promoveze anual examenul (testul) corespunzător Prevenirea Înainte de administrarea parenterală a medicamentelor, efectuarea vaccinărilor profilactice, este necesar să se afle cum a reacționat copilul la injecțiile anterioare cu medicamente Dacă în trecut există indicii de reacții alergice, este necesar să se efectueze teste cutanate pentru sensibilitatea la medicamentul care ar trebui să fie administrat Preparatele biologice străine (lizozim, prodigiosan, gelatină, contrykal etc ) trebuie prescrise copiilor numai atunci când este absolut necesar După vaccinare, introducerea unui medicament, a unui alergen, copilul trebuie să fie sub supravegherea unui medic timp de cel puțin de minute Capitolul Prognoza În AS, prognosticul este întotdeauna grav și depinde de raționalitatea și oportunitatea terapiei BOALA SERULUI Boala serului (mai precis, un sindrom) se caracterizează prin tulburări imunopatologice sistemice ca urmare a administrării parenterale a unei proteine străine, ser animal, în organism Frecvență Boala serului apare la - % dintre pacienții cărora li s-a injectat ser străin Incidența bolii asemănătoare serului induse de antibiotice este de , la de prescripții de cefaclor și de la milioane de prescripții de amoxicilină și cefalexină Etiologie Boala serului se poate dezvolta atât cu administrarea repetată, cât și cu administrarea inițială de ser străin (împotriva tetanosului, difteriei, rabiei, mușcăturilor de șarpe, botulismului sau gangrenei gazoase) Sindromul de boală a serului se observă uneori după administrarea de antibiotice Ș-lactane, imunoglobuline, seruri antilimfocitare și antimonocitare, hidantoine, sulfonamide și alte medicamente Patogeneza În mecanismul de dezvoltare a bolii serului, importanța principală este circulația pe termen lung a unei proteine străine în sânge, formarea de antigene secundare și apoi complexe imune (cu participarea obligatorie a complementului), sedimentarea complexelor imune circulante în pereții vaselor mici de sânge și a țesuturilor cu leziuni ale acestora Aceasta duce la eliberarea unei cantități mari de amine biologic active (histamină, serotonină etc ), care determină tabloul clinic al bolii (reacții de hipersensibilitate de tip III) În aceste cazuri, perioada de incubație a bolii este de - săptămâni, iar în patogeneza de importanță principală sunt reacțiile alergice care se dezvoltă în funcție de tipul fenomenului Arthus În alte cazuri, când tabloul clinic caracteristic se dezvoltă mai rapid (în primele - zile după utilizarea serului), anticorpii sensibilizatori ai pielii (reaginei) joacă rolul principal în patogeneză, iar reacția alergică are loc ca una anafilactică , adică nu este o boală serică Bolile copiilor Volumul Tabloul clinic De regulă, la - zile de la administrarea medicamentului care provoacă sindromul de boală a serului, acestea apar alternativ sau simultan: febră (la % dintre pacienți), ganglioni limfatici măriți (în primul rând regionali) și splina ( - %) , erupții cutanate (eritematoase și papuloveziculare) cu mâncărime severă ( %), leziuni articulare (artralgii, edem, hiperemie) ( - %), mialgie, edem și paloare a feței, oligurie moderată, tahicardie și scăderea tensiunii arteriale, lărgirea limitelor de tocitate cardiacă relativă, balonare, dureri abdominale, diaree, vărsături În formele severe ale bolii pot exista leziuni ale mucoaselor, sindrom urinar (albuminurie, cilindrurie), complicații neurologice (astenie, slăbiciune musculară, nevrite, neuropatie Guillain-Barré periferică) curgere În formele ușoare, semnele bolii dispar în - zile; în formele severe, durează - săptămâni Nefavorabile din punct de vedere prognostic pentru recuperarea completă sunt leziunile pronunțate ale inimii, rinichilor, sistemului nervos, dezvoltarea sindromului hemoragic, edem laringian Tratament Terapia depinde de forma și severitatea bolii Odată cu dezvoltarea SA la debutul bolii, se realizează sistemul de măsuri descris mai sus În cazurile severe de boală a serului, ei recurg la numirea glucocorticoizilor într-un curs scurt, terapie prin perfuzie folosind o soluție de glucoză %, soluție izotonică de clorură de sodiu Cu un curs mai blând, se prescriu antihistaminice, antiinflamatoare nesteroidiene (acid acetilsalicilic - mg / kg pe zi în doze, metindol etc ), diuretice, unguente antipruriginoase locale Prognoza De obicei favorabil, dacă nu există leziuni ale rinichilor și neuropatiilor periferice Guillain-Barré Prevenirea Serurile ecvine și ale altor animale trebuie utilizate numai dacă nu există alte tratamente alternative eficiente disponibile In prezent se folosesc urmatoarele seruri animale: antitoxina botulinica, antitoxina difterica, antitoxina tetanica, ser antirabic Comitetul pentru infecțiile în copilărie al Academiei Americane de Pediatrie ( ) recomandă următoarea secvență de măsuri pentru prevenirea reacțiilor anafilactice atunci când este necesar să se administreze ser animal: Capitolul ) se efectuează o zgârietură, înțepătură sau înțepătură pe suprafața interioară a antebrațului și se coboară picătură de ser pentru a fi injectat de sus la o diluție de : în soluție izotonică de clorură de sodiu; o reacție cu un eritem cu un diametru mai mare de mm este considerată pozitivă ("citește" după - de minute); ) în cazul unei reacții negative (la un copil fără diateză atopică și reacții alergice în trecut), se administrează intradermic , ml de ser la o diluție de : (pentru copiii cu diateză atopică, o diluție de : ) se administrează mai întâi și după de minute, dacă nu există reacție pozitivă, se introduce : ), se așteaptă de minute; cu reacție negativă se administrează intramuscular întreaga doză de ser terapeutic Dacă este necesară administrarea intravenoasă (de exemplu, cu o formă toxică de difterie), atunci se injectează mai întâi , ml de ser diluat în ml soluție izotonică de clorură de sodiu și numai după de minute rămânând într-o diluție de : (injecție) debit ml/min) Este necesar să se controleze posibila apariție a semnelor de anafilaxie și să aibă la îndemână tot ceea ce este necesar pentru tratamentul SA Este utilă administrarea de rutină de antihistaminice "Desensibilizare" pentru copiii cu teste cutanate pozitive, diateză atopică, care au nevoie vital să introducă un ser străin (recomandări ale Comitetului pentru infecțiile din copilărie al Academiei Americane de Pediatrie, ) - Tabel Tabelul "Desensibilizare" la ser străin Numărul dozei* Diluția serului în soluție izotonă de clorură de sodiu Căi de administrare pentru două opțiuni de desensibilizare** Volumul de diluție a serului administrat : i/v; i/c , : i/v; i/c , : i/v; s/c , : i/v; s/c , : i/v; s/c , : i/v; s/c , : i/v; s/c , : i/v; s/c , : i/v; s/c , Nediluat în/in; s/c , "in / in; s/c , "in / in; i/m , în / în; i/m , * Introduceți secvențial la intervale de minute ** Traseul intern este considerat mai sigur Bolile copilăriei Volumul Chiar și un test intradermic, ca să nu mai vorbim de administrarea subcutanată și intravenoasă, poate fi complicat de SA Cu toate acestea, se crede că calea de administrare intravenoasă a serurilor este mai sigură, deoarece este mai bine controlată Testele negative nu garantează absența SA atunci când se administrează întreaga doză, ceea ce necesită prezența unui set de medicamente anti-șoc atunci când se administrează ser URTICARIE și angioedem Aceste boli sunt una dintre cele mai frecvente leziuni alergice ale pielii Aproximativ - % dintre oameni au avut urticarie cel puțin o dată în viață Urticaria și angioedemul sunt mai frecvente la fete Etiologie Alocați formele imune și neimune ale bolii La copii, substanțele alimentare sunt mai des alergene, iar uneori chiar și mirosul, de exemplu, de pește, poate provoca urticarie atopică și edem angibcevrotic Unele alimente conțin eliberatori endogeni de histamină care o eliberează fără participarea anticorpilor atopici (căpșuni, pește, ciocolată, roșii, lămâi, banane, albușuri), altele (brânză, varză murată, cârnați) - histamina în cantități mari În ambele cazuri, manifestările clinice ale bolii au o origine non-imună O reacție sub formă de urticarie este, de asemenea, posibilă la alergenii inhalați (polen de plante, praf, hrană pentru pești de acvariu, alergeni epidermici: lână, păr și saliva animalelor de companie, păr de cal) Boala poate fi cauzată de medicamente (penicilină și alte antibiotice, medicamente sulfanilamide, novocaină, acid acetilsalicilic, vitamine B, preparate cu iod, seruri medicinale), mușcături de insecte, invazie helmintică, giardioză Factorii fizici (frig, căldură, expunerea la soare, scăldat), traumatismele psihice pot fi provocatoare, mai ales la copiii cu diateză neuro-artritică Rolul eredității în geneza formelor cronice de urticarie și angioedem este mare În special, deficiența ereditară a inhibitorului de complement C este caracterizată de angioedem congenital (vezi capitolul ) Există forme de urticarie asociate cu boli difuze ale țesutului conjunctiv (lupus eritematos, crioglobulinemie etc ), boală serică, vasculită, amiloidoză și leucemie O formă specială este urticaria pigmentară (mastocitoză sistemică) Patogeneza Mediatori primari ai alergiei de tip imediat (histamină, MRS-A, factori chemotactici ai eozinofilelor și neutrofilelor, calcări bazofile) Capitolul Boli alergice factorul licreină), eliberat din mastocite și bazofile, duce la activarea mediatorilor secundari - kinine, complement, eliberarea de prostaglandine, serotonină Toate acestea determină o creștere a permeabilității peretelui vascular și dezvoltarea edemului local Edemul Quincke este o leziune a straturilor mai profunde ale pielii și țesutului subcutanat Se poate dezvolta nu numai în piele, ci și în țesutul conjunctiv lax al organelor interne - tractul respirator, intestine Formele alergice sunt mediate de IgE Tabloul clinic La câteva minute după contactul cu alergenul, pacientul dezvoltă eritem pe piele, apoi apar urticarie, elemente cu mâncărime severă Când reacționează la alimente înainte de apariția erupțiilor cutanate tipice, pacientul simte furnicături ale limbii, buzelor, palatului, umflare în aceste locuri, adesea dureri ascuțite în abdomen Deseori observate fenomene de conjunctivită, mai rar - dificultăți de respirație din cauza umflăturii laringelui Uneori, pacienții dezvoltă vărsături, colaps, șoc anafilactic Erupțiile cutanate sunt foarte diverse în natură: nodulare, vezicule de diferite dimensiuni și forme bizare Cu alergii alimentare, pot exista dermatite periorale și perianale Pacienții au un tip special de dermografie - o reacție papulară persistentă rapidă, care amintește de reacția pielii la introducerea histaminei Urticaria, care este o manifestare a așa-numitei alergii alimentare false, adică cauzată de histamina eliberată ca urmare a unor procese nespecifice sau pătrunderea în organism din exterior, este însoțită de dureri abdominale, flatulență, uneori vărsături, leșin , colaps Există diferite forme clinice de urticarie: Urticaria alergică este o boală de geneză alergică mediată de IgE, cauzată cel mai adesea de contactul cu alergeni alimentari, medicamente, venin de himenoptere, polen de plante, praf de casă Prezența unui "istoric atopic", o combinație cu manifestări respiratorii de alergie, o relație clară între expunerea la un alergen și dezvoltarea unei exacerbări a bolii sunt caracteristice Erupțiile cutanate se caracterizează prin mâncărime severă, reversibilitate completă Urticaria rece este o boală de origine non-alergică, cauzată de expunerea la temperaturi scăzute Poate fi atât localizat, cât și generalizat, combinat cu angioedem (edem Quincke) și poate fi fatal la răcirea generală Urticaria colinergică este, de asemenea, o boală de origine non-alergică, caracterizată prin multe elemente mici ( - mm) de urticarie pe piele după supraîncălzire, o baie, un duș fierbinte (urticarie termică) Prejudiciul este complet reversibil Bolile copilăriei Volumul Urticaria efortului fizic - provocată de efort fizic și se manifestă sub formă de urticarie colinergică, respirație șuierătoare și hipotensiune arterială Dezvoltarea sa este adesea asociată cu adoptarea alimentelor alergene înainte de exercițiu Urticaria solara - incepe in cateva minute si dispare la - ore dupa insolatie Urticaria dermografică (mecanică) este o boală nealergică cu apariția elementelor urticariene liniare și hiperemie cutanată ca urmare a iritației mecanice (presiunea îmbrăcămintei, pliurile pielii etc ) Urticaria de contact este cauzată de contactul direct cu pielea cu un factor dăunător semnificativ cauzal - pătrunderea de substanțe lichide, chimice sau biologice și dezvoltarea unei leziuni în acest loc special Urticarie în bolile difuze ale țesutului conjunctiv (colagenaze) Urticarie în helmintiază și alte parazitoze Urticarie idiopatică - fără cauză cunoscută Angioedem (edem Quincke) - vezi secțiunea "Imunodeficiențe ereditare") Urticaria acută - umflarea și urticaria durează de la câteva ore până la câteva zile Urticaria cronica - boala persista mai mult de saptamani si este de obicei cauzata de factori nonimuni În aproximativ % din cazuri, cauza rămâne neclară Complicații Șoc anafilactic, edem laringian (crupă), bronhospasm, tulburări neurologice Diagnostic Standardele rusești pentru diagnostic și tratament "Imunopatologie și alergologie" ( ) conțin următoarele recomandări pentru examinarea alergică a pacienților cu urticarie: - antecedente alergice (inclusiv farmacologice și alimentare) - Teste cutanate prick si prick cu alergeni atopici si teste intradermice cu alergeni infectiosi Capitolul - Teste: la rece (test Duncan), termic, cu garou - La pacienții cu suspiciune de urticarie medicamentoasă, se efectuează teste in vitro sau in vivo disponibile în spital Testele cutanate sunt efectuate la pacienții fără exacerbare a urticariei și care iau antihistaminice sau glucocorticosteroizi La toți copiii cu urticarie, parazitoza trebuie exclusă Diagnostic diferentiat În urticaria cronică, boala trebuie diferențiată de mastocitoză, boli difuze ale țesutului conjunctiv (colagenoze), variante de eritem multiform, pemfigoid bulos, herpes și dermatita herpetiformă Tratament Cea mai semnificativă este eliminarea contactului cu factorul cauzal (dacă este stabilit) În stadiile incipiente ale reacției la alimente, este recomandabil să se prescrie un laxativ salin Principalele medicamente prescrise pentru urticarie sunt antihistaminice (vezi Tabelul pentru doze) Antihistaminicele de prima generație au un efect sedativ și anticolinergic, pot provoca dezvoltarea tahifilaxiei Cu toate acestea, aceste reacții adverse nu sunt observate la toți pacienții Aceste medicamente sunt eficiente pentru mâncărime severă, disfuncție autonomă de tip vagotonic Fencarolul și peritolul au un efect antiserotoninic Difenhidramina și pipolfenul sunt acum din ce în ce mai puțin utilizate la copii, din cauza riscului ridicat de reacții adverse Antihistaminicele din a doua generație nu penetrează bariera hemato-encefalică și nu au un efect sedativ pronunțat Au o mare afinitate pentru receptorii α, un debut rapid de acțiune, un efect terapeutic de lungă durată, fără a provoca tahifilaxie Pe lângă inhibarea selectivă a receptorilor histaminici H , medicamentele de a doua generație inhibă fazele precoce și târzie ale reacției alergice și au un efect combinat antialergic și antiinflamator Ele sunt capabile să inhibe eliberarea histaminei din mastocite și bazofile, să inhibe producția și eliberarea de leucotriene, formarea de molecule de adeziune de diferite clase, să încetinească fluxul de calciu în celulă și activarea eozinofilelor și trombocitelor Antihistaminic de a treia generație Telfast nu are un efect cardiotoxic caracteristic unor medicamente din a doua generație, nu suferă biotransformare în ficat și, prin urmare, nu interacționează cu alte medicamente metabolizate în ficat de către sistem Bolile copilăriei Volumul Tabelul Antihistaminice orale Denumirea medicamentului Forma de eliberare Doze și frecvență de administrare Comerț generic (chimic) Medicamente de prima generatie Dimedrol Difenhidramină Comprimate de , Copii , - , mg/kg per doză și , - , mg/kg pe zi Atarax Hydroxyzin Capsule , fiecare; , ; , Copii mg/kg pe zi împărțit în prize Diaeolin Mebhydrolin Tablete de , și , Până la ani - - mg; de la până la ani - - mg; de la la ani - - mg pe zi, împărțit în - doze Pipolfen Diprazină, prometazină comprimate , și drajeuri , și , Copii , - , mg/kg pe zi, împărțite în - doze Comprimate de peritol ciproheptadină , ; sirop ( ml = mcg) De la luni la ani (pentru indicații speciale!) , mg/kg pe zi; de la la ani - până la mg pe zi; de la la ani - până la mg pe zi; multiplicitatea recepției - de ori pe zi Suprastin Chloropyramine Tablete de , Până la an de , MP de la la ani de , mg; de la la ani - , mg ( / masă) per recepție; multiplicitatea recepției - de - ori pe zi Tavegil Clemastin Comprimate , fiecare De la la ani - , - , ani ani - mg per doză; frecvența recepției - de ori pe zi Finestil Dimetindene maleat Picături pentru administrare orală ( ml = picături = mg); capsule , De la lună la an, - picături; de la an la ani - - picături; mai vechi de ani - - picături pe recepție; multiplicitatea recepției de ori pe zi; copii peste ani - capsulă dată pe zi Fencarol Chinuclidil Tablete , fiecare; , Până la ani - mg; de la la ani - - mg; de la ani și peste - - mg per doză; multiplicitatea recepției de - ori pe zi Medicamente de generația a II-a Zaditen, Kfthof Ketotifen Tablete de , ; sirop ( ml = , mg) De la la ani la , ; mai vechi de ani la , pe programare; frecvența recepției - de ori pe zi Zyrtec Cetirizin Tablete , picături ml ( ml = picături = mg) Copii peste ani - , mg/kg greutate corporală; frecvența administrării - de - ori pe zi Claritin Loratadină Tablete , fiecare; sirop ( ml \u d , ) Copii peste ani și cu o greutate de până la kg - mg; greutate corporală peste kg - mg; frecvența recepției - dată pe zi Medicamente de generația a III-a Telfast Fexofenadină Comprimate , și , Copii peste ani - , sau , g dată pe zi Capitolul citocromul P Efectul antihistaminic începe după oră, atinge maxim după ore și durează de ore Medicamentul este utilizat profilactic în perioada de înflorire a plantelor semnificative din punct de vedere etiologic Tel-fast, Zyrtec și Claritin sunt prescrise o dată pe zi În urticaria cronică se recomandă o programare de lungă durată cu ketotifen, iar în caz de exacerbare, o combinație de H (și blocanți H -histaminic) Cu edem laringian de gradele II și III, se administrează doze mari de prednisolon parenteral - - mg/kg ("traheostomie fără cuțit"), urticaria rece se tratează cu peritol, colinergic - cu hidroxizină Prognoza Îmbunătățirea stării și dispariția simptomelor este mai mică, după de ore la % dintre pacienți; forma cronica - ameliorare la % dintre pacienti [Petterson R , ] DERMATITA ATOPICA Dermatita atopică (DA) este o boală alergică cronică a pielii care se dezvoltă la persoanele cu predispoziție genetică la atopie AD are un curs recidivant cu manifestări clinice legate de vârstă și se caracterizează prin erupții exudative și/sau lichenoide, niveluri crescute de IgE serice și hipersensibilitate la stimuli specifici (alergenici) și nespecifici În trecutul recent, și chiar și acum, unii medici preferă termenul AD - eczemă din copilărie, care este asociată cu proprietatea caracteristică a leziunilor cutanate cu bule de a se deschide rapid, precum bulele de apă clocotită (din greacă ekzeo - fierbe, erupe) Frecvență AD este diagnosticată la - % dintre copii și la aproximativ o treime dintre pacienții din spitalele dermatologice de copii Etiologie Rolul predispoziției ereditare în formarea AD este incontestabil S-a stabilit că % dintre copiii ai căror părinți au AD suferă și ei de această boală Cel mai adesea în copilărie, factorii etiologici sunt alergenii alimentari Rolul etiologic și de declanșare al alergenilor din praful de casă, al alergenilor epidermici, polenici, fungici, bacterieni și de vaccin este posibil Factorii care predispun la formarea reacțiilor pseudo-alergice sunt: Bolile copilăriei Volumul - hipovitaminoza B , si eventual alte vitamine (B , A, B ); - deficit de microelemente, în special zinc; - deficit de acizi grași nesaturați; - infestări helmintice și parazitare; - tulburări ale proceselor digestive (diviziunea dizaharidelor, proteinelor, grăsimilor); - colecistita si colecistopatii; - disbacterioza intestinala; - exces de xenobiotice alimentare si nutrienti, ingrasaminte; - disfunctii neurocirculatorii cu simpaticotonie insuficienta (diateza colinergica) Toți acești factori contribuie la dezvoltarea instabilității membranei celulare (în special a mastocitelor), care este însoțită de dezvoltarea unor manifestări ale pielii similare clinic cu dermatita atopică Declanșatorii non-alergenici includ: - modificări ale situației meteo; - poluanți; - fumatul (pasiv, nu doar activ); - stres psiho-emoțional Influențele climatice negative (temperaturi excesiv de ridicate sau scăzute), încălcările de îngrijire a pielii (efectul iritant al îmbrăcămintei aspre, substanțelor chimice, apă caldă), condițiile precare de viață (temperatură ridicată combinată cu umiditate scăzută), vaccinarea, bolile infecțioase pot exacerba expunerea la factorii cauzali Patogeneza Termenul AD implică patogeneza imunologică a bolii - Celulele Langerhans (epidermocitele albe de proces, care se diferențiază de celulele dendritice, având granule specifice electrodense cu o structură lamelară în citoplasmă) sunt situate în interiorul epidermei și alcătuiesc aproximativ - % din totalul celulelor epidermice Datorită formei lor (sub formă de dendrite alungite longitudinal) și capacității de migrare, formează o rețea uniformă între cheratinocite în spațiul intercelular - Receptorii pentru fragmentul Fc al moleculei IgE sunt prezenți pe suprafața celulelor Langerhans Prezența acestor receptori pe celulele Langerhans este strict specifică pentru AD, deoarece la pacienții cu astm bronșic fără AD, precum și la pacienții cu dermatită de contact, acești receptori pe celulele Langerhans nu au fost detectați Capitolul Boli alergice - La contactul cu antigenul, aceste celule pot părăsi locația tipică suprabazală și se pot muta în straturile de țesut distal și proximal - Celulele Langerhans îndeplinesc funcția de prezentare a antigenului, transformând antigenele în granule Birbeck și eliberându-le la suprafața membranei - În paracortex, celulele prezentatoare de antigen interacționează cu limfocitele ThO, care, după recunoașterea antigenului, se diferențiază în celule ThI și Th În zonele afectate ale pielii pacienților cu AD, domină CD +c activat cu fenotipul Th , care contribuie la formarea de anticorpi IgE specifici de către limfocitele B și fixarea acestora pe mastocite și bazofile - Contactul repetat cu alergenul duce la degranularea mastocitelor si la dezvoltarea fazei imediate a reactiei alergice Este urmată de o fază târzie a reacției dependentă de IgE, caracterizată prin infiltrarea țesuturilor de către limfocite, eozinofile, mastocite, neutrofile, macrofage - În plus, procesul inflamator capătă un curs cronic Mâncărimea pielii, care este un simptom constant al AD, duce la formarea unui ciclu mâncărime-zgâriere: keratocitele deteriorate prin zgâriere eliberează citokine și mediatori care atrag celulele inflamatorii către leziune; - Pielea pacientilor cu AD este uscata, cu pierderi crescute de umiditate transepidermica Odată cu iritația cutanată întreruptă, apare dermografismul alb, care este totuși de origine secundară De o importanță deosebită în dezvoltarea și evoluția AD este rolul proteinei Staphylococcus aureus, în special, superantigenul său de enterotoxină Aproape % dintre copiii cu AD au colonizare a pielii cu stafilococ aureus, care poate exacerba sau menține inflamația pielii prin secreția unei serii de toxine superantigene care stimulează celulele T și macrofagele Aproximativ jumătate dintre copiii cu AD produc anticorpi IgE împotriva toxinelor stafilococice Caracteristicile imunității celulare la pacienții cu AD sunt reduse la suprimarea imunității celulare, în special la o deficiență a limfocitelor CD și CO (supresori), ceea ce duce la o tendință crescută de a dezvolta infecții virale (Herpes simplex) și fungice Nu există predispoziție la infecții fungice sistemice și alte manifestări caracteristice de suprimare a imunității celulare la pacienții cu AD Cu toate acestea, nu toți copiii mici cu dermatită prezintă semne de diateză atopică și confirmare de laborator a atopiei Până la vârsta de an, erupțiile cutanate (mai des de tipul eczemei din copilărie) pot fi o manifestare a așa-numitei alergii alimentare tranzitorii, din cauza temporară Bolile copiilor Volumul o creștere a nivelului de IgE sau manifestări clinice ale reacțiilor pseudo-alergice caracteristice copiilor cu anomalii exudativ-catarrale ale constituției Acești pacienți au o eliberare spontană crescută de amide biologic active din celulele țintă asociată cu sindromul de instabilitate a membranei celulare, sensibilitate crescută a celulelor organului de șoc la mediatorii anafilaxiei și pexia histaminică redusă Eliberarea histaminei este posibilă sub influența lectinelor conținute în multe fructe, cereale și leguminoase Creșterea sensibilității celulare și reducerea pexiei histaminice explică reacția acestor pacienți la alimentele care conțin histamină (căpșuni, citrice, leguminoase, varză murată, nuci, cafea etc ) Practic, toți copiii cu eczemă infantilă non-imună au discorticism cu o oarecare deficiență în secreția de glucocorticoizi, mai ales în comparație cu supraproducția de mineralocorticoizi; dominarea proceselor colinergice cu suprimarea celor adrenergice Clinica Aproximativ % dintre pacienții cu AD apar în primul an de viață, în % - în primii cinci ani de viață */ - / pacienţi cu AD au alte manifestări ale bolii atopice (rinită, febra fânului, astm bronşic, leziuni alergice ale tractului gastrointestinal) Manifestările AD sunt foarte diverse - papule, vezicule epidermice mici, pete eritematoase, descuamări, cruste, fisuri, eroziuni și lichenificare Un simptom caracteristic al AD este mâncărimea severă T Sher scrie că mâncărimea este mai corect definită ca "mâncărime, dar nu o erupție cutanată cu mâncărime" - La sugari (forma sugar - până la ani), elementele de plâns eritematoase edematoase (microvezicule, papule seroase), formând zone mari de plâns, uneori acoperite cu cruste, sunt localizate în principal pe față, trunchi, suprafețe extensoare, scalp - La vârsta de - ani (forma de copii) - papule pruriginoase cu excoriații, lichenificarea sunt tipice pe suprafețele extensoare ale membrelor, spatele încheieturilor, față, în fosele antecubitale și poplitee, microvezicularea este de obicei absentă - In forma adolescenta ( - ani) sunt afectate gatul, suprafetele flexoare ale membrelor, incheieturile mainilor, partea superioara a toracelui (eruptie papulara confluenta, lichenificare severa) - La tineri - gâtul, suprafața din spate a mâinilor (cum ar fi neurodermatita) Poți găsi adesea zone de hipopigmentare pe față și pe umeri (lichen alb); un pliu caracteristic de-a lungul marginii pleoapei inferioare (linia Denier-Mor Capitolul Ghana); întărirea modelului liniilor palmei (palmii atopici); dermografie albă Severitatea AD este determinată în conformitate cu sistemul internațional SCORAD, luând în considerare simptomele obiective, zona leziunilor cutanate și evaluarea semnelor subiective (mâncărime și tulburări de somn) AD este adesea complicată de o infecție bacteriană secundară (stafilococ și streptococ) Diagnosticare În practica clinică, pentru diagnosticul AD la copii, trebuie să se concentreze asupra următoarelor semne: - debutul bolii la o vârstă fragedă; - prezența bolilor alergice la părinții și/sau rudele probandului; - mâncărimi ale pielii de intensitate variabilă; - morfologia tipică a erupțiilor cutanate; - localizarea tipică a erupțiilor cutanate; - curs cronic recidivant; - niveluri ridicate de IgE totale și antigene IgE alergen-specifice în serul sanguin Prick test sau prick test cutanat se efectuează în perioada de remisiune a bolii Dacă este imposibil de realizat; testele cutanate (exacerbarea bolii) efectuează diagnostice in vitro Pentru diagnostic se efectuează și teste de eliminare-provocare cu produse alimentare Diagnosticul diferențial se realizează cu: - dermatita seboreica; - dermatita de contact; - sindromul Wiskott-Aldrich (dermatită, trombocitopenie, infecții recurente); - sindromul de hiperimunoglobulinemie E (nivel ridicat al IgE totale în serul sanguin, dermatită, infecții recurente); - eritrodermie descuamativă Liner - Mussu; - dermatita herpetică și herpetiformă; - eczeme microbiene; - lipsa roz; - tulburare ereditară a metabolismului triptofanului; - scabie Bolile copilăriei Volumul Tratament Cele trei domenii principale de îngrijire pentru copiii cu AD sunt: Dietoterapia Terapie locală Tratament general (sistemic) Principiile terapiei dietetice sunt conturate în secțiunea privind tratamentul alergiilor alimentare Pentru copiii de orice vârstă, o dietă de eliminare este construită pe baza rolului dovedit în mod fiabil al unui anumit produs alimentar în dezvoltarea exacerbărilor AD Criteriul absolut este un rezultat pozitiv al unui examen alergologic specific și dovezi convingătoare de anamneză despre rolul provocator al acestui produs în exacerbarea bolii De mare importanță în tratamentul formelor imunopatologice și neimune de dermatită este restricția zahărului, sării (ca substanțe care intensifică manifestările exudative); bulion, alimente condimentate, sărate și prăjite, care pot crește permeabilitatea tractului gastrointestinal pentru alergeni Apa filtrată este folosită pentru gătit Legumele și cerealele sunt înmuiate înainte de a fi gătite Trebuie evitată utilizarea produselor de conserve industriale care conțin coloranți, conservanți, emulgatori Este recomandabil să se efectueze periodic un studiu scatologic și, pe baza rezultatelor acestuia, să se decidă asupra terapiei de substituție cu enzime digestive Din păcate, apa de la robinet din multe orașe rusești nu respectă standardele pentru apa potabilă și este optim pentru copiii cu AD să pregătească mâncarea să nu folosească apă de la robinet, să cumpere apă purificată specială sau să folosească o fântână bine testată Gen Este necesară eliminarea alergenilor de uz casnic Îmbrăcămintea trebuie să fie făcută numai din bumbac, articolele din lână și sintetice nu sunt afișate Trebuie evitate săpunurile și detergenții care degresează pielea Lenjeria trebuie spălată numai cu săpun pentru copii Optim pentru pacient este un climat moderat cald Transpirația crescută crește mâncărimea, duce la o exacerbare a tensiunii arteriale Băile moderate de soare, expunerea la UV, băile de mare au un efect pozitiv asupra pielii multor copii cu AD Terapia externă vizează: - eliminarea sau reducerea modificarilor inflamatorii la nivelul pielii si mancarimi ale pielii, piele uscata; - refacerea structurii și funcției pielii; Capitolul - prevenirea si eliminarea infectiei secundare a zonelor cutanate afectate; - refacerea epiteliului deteriorat Este necesar să se limiteze impactul factorilor de exacerbare Unghiile copilului trebuie tăiate scurt pentru a reduce zgârierea pielii După spălarea în apă rece cu săpun neutru, trebuie folosite creme sau uleiuri emoliente Tratamentul extern începe cu utilizarea de paste indiferente, unguente, vorbitori care conțin agenți antiinflamatori, keratolitici și keratoplastici În caz de exacerbare cu manifestări exsudative se folosesc loțiuni cu lichid Burov (soluție de acetat de aluminiu), soluție de tanin % etc Cu manifestări pronunțate ale AD, se prescriu glucocorticosteroizi topici (GCS) - Elokom (cremă, unguent, loțiune), Advantan (emulsie, cremă, unguent) Aceste medicamente sunt foarte eficiente și sigure Ele sunt prescrise o dată pe zi în timpul unei exacerbări, inclusiv la copiii mici Utilizarea irațională a GCS poate provoca efecte secundare sistemice și locale Când se atașează o infecție bacteriană secundară, se prescriu medicamente antibacteriene externe (Bactroban, - % pastă cu eritromicină, lincomicină) Zonele de piele afectate anterior sunt tratate cu fucorcină, o soluție de verde strălucitor, albastru de metilen Cu o infecție fungică, se folosesc medicamente antifungice externe (creme Travogen, Nizoral etc ) Atunci când alegeți un medicament pentru acțiune sistemică, aceștia sunt ghidați de vârsta pacientului, perioada de boală, prezența bolilor concomitente O indicație pentru numirea antihistaminice este o exacerbare a bolii Utilizați medicamente din generațiile I, II și III (vezi tabelul ) Efectul sedativ al medicamentelor de prima generație este folosit pentru a calma mâncărimile care perturbă somnul copilului Dacă este necesară terapia de lungă durată (tratament anti-recădere), se folosesc antihistaminice de a doua generație (zyrtec, claritin, ketotifen, telfast) Medicamentele de stabilizare a membranei, care sunt medicamentele de alegere pentru sindromul de instabilitate a membranei celulare, includ Ketotifen, Xidifon, antioxidanți (vitamine A, E, C, acizi grași polinesaturați cu lanț lung etc ), Nalcrom O creștere a eficacității tratamentului AD este facilitată de numirea vitaminelor B (în doze terapeutice de până la mg/zi în doze dimineața timp de lună) și B (pantotenat de calciu , - , g de ori pe zi) timp de lună) Promițătoare este utilizarea b-carotenului, care este o sursă de aport de vitamina A și crește rezistența la acțiune a lizozomilor și a membranelor mitocondriale Bolile copilăriei Volumul metaboliți ai substanțelor toxice, stimulează sistemul imunitar și reglează peroxidarea lipidelor Este util să se prescrie preparate de calciu (gluconat, lactat, glicerofosfat, , - , g pe cale orală de - ori pe zi) și/sau fosfor, medicament pe bază de plante (rădăcină de lemn dulce, care stimulează funcția glandelor suprarenale și prepararea lui glicyram, etc ) Un număr de copii au arătat un efect bun de la cursurile de trei luni de aport combinat de picături gastrice și extract de eleuterococ Datorită importanței insuficienței digestive în geneza dermatitei, după coprogram, se decide chestiunea oportunității prescrierii enzimelor digestive (Festal, Digestal, Panzinorm, Pancreatin etc ), agenți coleretici Dacă există giardioză, helicobacterioză, helmintiază, este indicată terapia specifică Tratamentul disbiozei intestinale este necesar Cu piodermie severă și ineficacitatea terapiei cu antibiotice locale, antibioticele sunt prescrise parenteral, ținând cont de sensibilitatea florei În numirea empirică a antibioticelor, se preferă macrolidele, cefalosporinele din generațiile I și II, lincomicină În prezent, pentru tratamentul copiilor cu boli atopice în remisie, a fost propus un medicament domestic din Staphylococcus aureus Ruzam (pentru detalii, vezi Anexa ) Prognoza Recuperarea clinică completă are loc la - % dintre pacienți Predictorii nefavorabili ai tensiunii arteriale sunt: - apariția erupțiilor cutanate persistente la vârsta de - luni; - Combinatia tensiunii arteriale cu astmul bronsic; - Combinația AD cu infecția persistentă; - combinarea AD cu ihtioza vulgară; - terapie inadecvată Cu un mecanism pseudo-alergic pentru dezvoltarea AD, prognosticul este mai favorabil La majoritatea copiilor, procesul pielii scade cu un an și jumătate până la doi ani și dispare cu cinci ALERGOZA RESPIRATORIE Alergiile respiratorii includ boli în patogeneza cărora alergiile joacă un rol decisiv, iar în tabloul clinic organele respiratorii sunt în prim plan Leziunile alergice ale sistemului respirator sunt destul de frecvente la copii, în special la vârsta precoce și preșcolară De exemplu, bolile alergice ale nasului, gâtului și urechii reprezintă % din toate cazurile de boli ale acestor organe la copii Capitolul (I I Shcherbatov), iar proporția astmului bronșic în structura patologiei bronhopulmonare recurente în copilărie este de , - % (I I Balabolkin) Alergiile respiratorii sunt un concept colectiv Combină leziuni alergice ale căilor respiratorii superioare (forme mici de alergii respiratorii), astmul bronșic și boli mai rare: alveolită alergică exogenă, pneumonie alergică, infiltrat pulmonar eozinofil Etiologie Alergenii care provoacă sensibilizare în toate formele de alergii respiratorii sunt, de regulă, antigeni slabi de natură exogenă, determinând o sinteză scăzută a anticorpilor blocanți În cazul alergiilor respiratorii, principala cale de pătrundere a alergenilor în organism este inhalarea Există o evoluție în vârstă a spectrului de sensibilizare: la copiii mici, formarea alergiilor respiratorii este asociată mai des cu expunerea la alergeni alimentari, la preșcolari, alergenii casnici ies în prim-plan, iar la copiii mai mari, sensibilizarea la alergenii de polen vegetal se dezvoltă Cu toate acestea, acest lucru nu exclude posibilitatea unei reacții alergice a sistemului respirator la alergenii inhalați la copiii mici și semnificația etiologică a alergenilor alimentari la unii copii mai mari Praful de casă este un material eterogen format dintr-un număr mare de alergeni Proprietățile alergene ale prafului sunt determinate în principal de prezența în ele a alergenilor acarienilor microscopici aparținând genului Dermatophagoides (D pteronyssinus, D farinae), care se înmulțesc în lenjerie de pat, covoare și covoare, perdele, jucării moi Pe lângă alergenii de acarieni, praful de casă conține alergeni epidermici, alergeni de mucegai, substanțe chimice și alergeni de gândaci Numărul de alergeni crește brusc după dezinfestare și moartea căpușelor, deoarece alergenul principal sunt antigenii membranei chitinoase și excrementele de căpușă Sensibilizarea de către alergenii din praful de casă este cauza leziunilor alergice ale căilor respiratorii superioare, traheitei alergice și astmului bronșic Principalele surse de alergeni epidermici sunt lâna, puful, pene, mătreața, excrementele, saliva, secrețiile glandelor sebacee ale diferitelor animale (pisici, câini, cobai, hamsteri, păsări, iepuri, cai, oi etc ) Odată cu dezvoltarea bolilor alergice ale căilor respiratorii superioare și inferioare, alergenii epidermici pot provoca alveolită alergică exogenă ("plămânul fermierului", "plămânul crescătorului de porumbei", "plămânul budgerigar") Alergenii de polen sunt reprezentați de trei grupe principale de plante: copaci și arbuști (mesteacăn, arin, alun sau alun, salcie, stejar, frasin etc ), Bolile copilăriei Volumul ierburi de cereale (timotei, raigras, păpădie, iarbă albastră, foc de tabără, secară, hrișcă, grâu etc ) și buruieni (quinoa, ambrozie, păpădie, cânepă, urzică, pelin, ranuncul etc ) Cu orice formă de alergie respiratorie cauzată de sensibilizarea la polenul plantelor, va exista o sezonalitate de primăvară-vară a exacerbărilor La începutul primăverii, bolile cauzate de sensibilitatea crescută la polenul copacului sunt exacerbate, la începutul și mijlocul verii - la polenul ierburilor cerealiere, la sfârșitul verii și începutul toamnei - la buruieni Există intoleranță încrucișată la polen și alergeni alimentari din plante (vezi Tabelul ) De exemplu, cu sensibilizarea la polenul de mesteacăn, se observă o reacție la mere, cireșe, pere și morcovi Alergia respiratorie în caz de sensibilizare la polenul plantelor se poate manifesta clinic ca rinoconjunctivită sezonieră și astm bronșic polenic sever Alergenii de mucegai și drojdii (Alternaria, Aspergillus, Mucor, Candida, Penicillium, Cladosporium) se găsesc atât în interior, cât și în exterior Sensibilizarea la alergenii fungici se caracterizează prin dezvoltarea astmului bronșic sever, alveolitei Alergenii alimentari (lapte de vacă, pește, citrice, cereale etc ), după cum s-a menționat mai sus, sunt mai importanți în formarea alergiilor respiratorii la copiii mici, provocând dezvoltarea bolilor alergice ale tractului respirator superior și astmul bronșic (" astmul țintă al doilea" după I M Vorontsov) La un număr de pacienți, bolile alergice ale tractului respirator sunt rezultatul unei reacții la diferite medicamente (antibiotice peniciline, sulfonamide, vitamine, aspirină etc ) Virusurile și vaccinurile, substanțele chimice (xenobiotice) pot fi, de asemenea, factori etiologici în dezvoltarea alergiilor respiratorii la copii În majoritatea cazurilor de alergii respiratorii, este detectată polialergia (sensibilizare la mai multe grupe de alergeni) Odată cu vârsta, spectrul de sensibilizare se extinde de obicei Patogeneza În cele mai multe cazuri, leziunile alergice ale sistemului respirator la copii se bazează pe mecanisme imunopatologice care dezvoltă și realizează efectul lor dăunător în prezența predispoziției copilului la boli alergice Unul dintre principalii factori predispozanți este povara ereditară a bolilor alergice De mare importanță sunt și: afectarea perinatală a sistemului nervos central și respirator, diateza atopică, expunerea precoce, prelungită și masivă la alergeni, hrănirea artificială, expunerea la aerul atmosferic poluat, infecțiile respiratorii acute repetate și tratate irațional, alimentația folosind produse industriale de conserve , boli cronice ale tractului gastrointestinal, disbioza intestinală, disbiocenoze ale pielii și mucoaselor Capitolul Boli alergice La expunerea la alergeni exogeni neinfecțioși, în majoritatea cazurilor de alergii respiratorii, se dezvoltă o reacție imunopatologică de tip I cu sinteza și fixarea IgE specifice pe mastocite și bazofile Celulele prezentatoare de antigen din plămâni sunt celulele dendritice și celulele Langerhans, care activează celulele T Expunerea repetată la alergen duce la activarea dependentă de IgE a mastocitelor din mucoasa respiratorie, ceea ce determină eliberarea de mediatori preformați (depuși în granule de mastocite și bazofile) (histamină, triptază, factori chemotoxici eozinofili etc ), activarea sintezei mediatorilor lipidici (prostaglandine D și F , tromboxan A , factor de activare a trombocitelor, leucotriene B , D , C , E ) și proteine cu molecul înalt (citokine: IL- , IL- , TNFa etc ) Mediatorii au efect vasodilatator și cresc permeabilitatea vasculară (edem și îngroșarea mucoasei tractului respirator), măresc secreția glandelor tractului respirator (rinoree, hipersecreția celulelor formatoare de mucus bronșic), provoacă spasm al tractului respirator mușchii bronhiilor (bronhospasm) Stimularea terminațiilor nervoase aferente de către substanțe biologic active provoacă mâncărimi reflexe, strănut, tuse În plus, stimularea aferentă (în special sub influența histaminei) poate spori reflexul axonal cu eliberare locală de neuropeptide (substanța P, tahikinine), care, la rândul lor, conduc la o degranulare suplimentară a mastocitelor O reacție atopică imediată se dezvoltă la câteva minute după expunerea la un anumit alergen într-un organism sensibilizat, provocând manifestări clinice ale fazei acute a unei reacții alergice a tractului respirator (de exemplu, strănut și rinoree în rinita alergică, edem acut al aparatului subglotic) laringelui, bronhospasm acut) Cu toate acestea, aproximativ % dintre copiii cu boli alergice ale tractului respirator dezvoltă manifestări ale unei faze tardive sau reacții alergice întârziate la - ore după expunerea la un alergen Dezvoltarea fazei tardive este asociată cu implicarea celulelor inflamatorii (limfocite CD + Th , eozinofile, bazofile, neutrofile) în locul unei reacții alergice acute Eozinofilele activate, în special, secretă proteine de bază foarte toxice (proteine de bază majore, proteină cationică eozinofilă etc ), care au un efect toxic asupra epiteliului tractului respirator, membrana bazală, formațiunile limfoide ale tractului respirator, vasele de sânge, musculatura neteda a bronhiilor Mecanismul de atragere a eozinofilelor în focarul inflamației alergice nu este complet clar Consecințele enumerate ale fazei târzii a reacției alergice stau la baza dezvoltării inflamației alergice a tractului respirator, care este în prezent considerată principalul mecanism patogenetic pentru dezvoltarea atât a formelor minore de alergie respiratorie (rinita alergică, de exemplu) cât și a bronșicului astm Inflamația alergică cronică duce la formarea de hiperreactivitate a căilor respiratorii, care Bolile copilăriei Volumul manifestată clinic prin apariția anumitor simptome de alergie respiratorie la efecte non-antigenice (aer rece, exerciții fizice, reacție la mirosuri puternice etc ) Pe lângă reacțiile alergice de tip imediat mediate de IgE, în patogeneza unor forme de alergii respiratorii (astm bronșic sever cu sensibilizare alimentară sau fungică, alveolită alergică exogenă), un rol important revine complexelor imune formate la contactul repetat cu precipitații anticorpi Leziunile tisulare apar ca urmare a acțiunii complementului activat sau datorită eliberării de enzime lizozomale în timpul distrugerii leucocitelor care au complexe imune fagocitate Manifestarea clinică a alergiilor respiratorii este adesea precedată de boli infecțioase ale tractului respirator (virale și bacteriene) În procesul de inflamație infecțioasă, epiteliul tractului respirator este deteriorat, ceea ce reduce semnificativ funcția de barieră a membranei mucoase, crește permeabilitatea acesteia la alergenii exogeni neinfecțioși; receptorii nervilor vagi iritanți sunt expuși, rezultând o creștere a hiperreactivității nespecifice a tuturor părților tractului respirator; infecția virală duce la o scădere a concentrației de cAMP și, ca urmare, la o scădere a sensibilității adrenoreceptorilor P la catecolamine endogene și exogene; nu exclude rolul de sensibilizare al virusurilor cu producerea unei cantităţi crescute de IgE specifice Patogenia astmului bronșic (cea mai comună formă de alergie respiratorie a tractului respirator inferior) va fi descrisă mai detaliat în secțiunea corespunzătoare a manualului Tabloul clinic al formelor mici de alergii respiratorii Rinita alergică poate fi acută, subacută (sezonieră) și cronică Un exemplu clasic de rinită alergică este "nasul care curge din fân" (febra fânului), ale cărei manifestări sunt sezoniere, coincid cu perioada de înflorire a plantelor, la polenul căruia copilul are o sensibilitate crescută Odată cu sensibilizarea la alergenii casnici, fenomenele de rinite alergice se observă pe tot parcursul anului cu o creștere a simptomelor în perioada toamnă-iarnă La copiii mici, cea mai frecventă cauză a rinitei alergice este sensibilizarea alimentară (lapte de vacă, sucuri de legume etc ) Rinita alergică acută se caracterizează printr-o senzație de congestie nazală, strănut paroxistic, mâncărime la nivelul nasului, secreții seroase ușoare (și/sau scurgeri seros-mucoase abundente) la temperatura corporală normală sau subfebrilă, frig, somn slab, transpirație, excitabilitate nervoasă crescută Toate aceste simptome durează câteva ore sau zile În timpul rinoscopiei, Capitolul Boli alergice colorarea cianotică sau palidă a mucoasei nazale, umflarea acesteia Ungerea mucoasei nazale cu vasoconstrictoare este de obicei ineficientă În cursul subacut și cronic al rinitei alergice, se observă strănut paroxistic, scurgere copioasă de conținut transparent din nas, care la unii pacienți poate fi groasă Copilul respiră pe gură De regulă, odată cu scurgerea, apare și mâncărime în nas, astfel încât pacientul își încrețește nasul ("nasul de iepure"), adesea își freacă nasul ("salut alergic"), ceea ce duce la formarea unui pliu transversal deasupra vârful nasului Uneori apare o exacerbare a rinitei alergice sub formă de congestie nazală fără secreție abundentă de mucus În același timp, pot fi observate conjunctivită, umflare și paloare (umflare) a feței, cearcăne sub ochi, dureri de cap, slăbiciune generală, tahicardie și erupții cutanate alergice O exacerbare a rinitei poate fi declanșată nu numai de contactul cu un alergen, ci și de factori psihogeni, oboseală, schimbări de vreme, un miros puternic și răcire Cursul cronic al rinitei alergice poate duce la o scădere a performanței școlare a copilului din cauza durerilor de cap frecvente, tulburărilor de somn și oboselii Rinoscopic, pacientul (mai ales în mod clar în perioada de exacerbare) dezvăluie paloare cu o nuanță albăstruie a mucoasei nazale, umflarea acesteia, îngustarea căilor nazale medii și inferioare din cauza creșterii volumului concaselor nazale medii și inferioare Rinita alergică la copii este de obicei combinată cu sinuzită, eustachită, hiperplazie adenoidă, otita medie și alte leziuni alergice ale tractului respirator superior Cu un curs lung, rinita alergică se diferențiază de polipi nazali, excrescențe adenoide, sept nazal divizat, rinita vasomotorie și de droguri, dependența de droguri (sniffer de cocaină), abuzul de substanțe (inhalarea de vopsele iritante, lipici), corpi străini, rinoree lichid cefalorahidian, hipotiroidism Sinuzita alergică se caracterizează prin dureri de cap, dureri la palpare în punctul de ieșire al nervului trigemen, paloare și umflare a țesuturilor moi ale feței, în funcție de topografia unui anumit sinus afectat Aceste simptome apar de obicei pe fondul manifestărilor clinice ale rinitei alergice Examenul cu raze X relevă o întrerupere simetrică cu contururi neuniforme ale sinusurilor paranazale Modificările nu sunt persistente, iar la reexaminare după câteva ore, este posibil să nu existe abateri de la norma la radiografii Una dintre complicațiile rinitei și sinuzitei alergice este polipoza nasului și a sinusurilor paranazale Nu există simptome specifice de polipoză, cu toate acestea, rinita și sinuzita la astfel de copii sunt întotdeauna cronice Majoritatea pacienților au simptome atât de comune cum ar fi oboseală, stare generală de rău, scăderea poftei de mâncare, dureri de cap la nivelul frontal și temporal Bolile copilăriei Volumul zone Polipoza nazală este diagnosticată prin rinoscopie Polipii provin adesea din pasajele nazale medii Faringita alergică Aceste boli pot apărea sub formă de mezofaringită edematoasă acută sau mezofaringopatie infiltrativ-cianotică În mezofaringita acută edematoasă, există o umflare limitată sau difuză a membranei mucoase a orofaringelui (uneori a limbii) de culoare cenușie albicioasă În mezofaringopatia alergică infiltrativ-cianotică, se observă umflarea membranei mucoase a orofaringelui din cauza infiltrației și a revărsării vasculare Pacienții cu ambele forme de faringită alergică nu simt durere Mai des sunt deranjați de senzația de ceva străin în gât Un simptom tipic al faringitei alergice este o tuse uscată, obsesivă, care este provocată atât de factori specifici (contact cu alergeni), cât și de influențe nespecifice (o schimbare bruscă a temperaturii aerului inhalat, de exemplu, la părăsirea camerei pentru strada) Faringita alergică poate avea și o evoluție cronică, combinată cu amigdalita alergică și alte forme clinice de alergie respiratorie laringită alergică Cel mai adesea, această patologie apare la copiii cu vârsta cuprinsă între și ani cu sensibilizare la alergenii alimentari, deși este posibilă și o reacție alergică la alte grupe de alergeni De-a lungul cursului, laringita alergică poate fi acută și cronică Într-un curs acut, boala începe de obicei noaptea cu o tuse aspră care lătră, răgușeală, senzație de corp străin în gât, durere la înghițire În cazurile mai severe, stenoza laringelui se dezvoltă cu inspirație zgomotoasă, laborioasă, accese de tuse, retragerea spațiilor intercostale, fosele jugulare și subclaviere la inspirație și cianoză periorală Odată cu creșterea stenozei, dispneea crește, apar cianoza periferică, transpirația rece, copilul se grăbește în pat, ia o poziție forțată Toate cele patru stadii ale stenozei se pot dezvolta în laringita alergică (vezi pagina ) Boala este de obicei recidivante Adesea, traheea și bronhiile sunt implicate în procesul inflamator alergic În cursul cronic al laringitei alergice, există o slăbire a sonorității, o schimbare a timbrului vocii, disfonie, tuse Traheita alergică se caracterizează prin atacuri de tuse uscată, puternică, aspră, răgușeală, care apar mai des noaptea și sunt însoțite de senzații dureroase în regiunea retrosternală Boala decurge în valuri, poate dura câteva luni N F Filatov a descris această afecțiune drept "tuse nocturnă periodică" În ciuda naturii dureroase a crizelor de tuse, starea generală a copiilor rămâne intactă Destul de des, traheita alergică este însoțită de simptome caracteristice leziunilor alergice ale tractului respirator superior Dacă bronhiile nu sunt implicate în procesul de inflamație alergică, atunci zgomote peste plămâni nu se aud Natura paroxistică a terciului Capitolul De exemplu, vărsăturile, care apar adesea la apogeul atacului, care se agravează noaptea, servesc adesea ca bază pentru un diagnostic eronat de tuse convulsivă În marea majoritate a cazurilor, factorul etiologic al traheitei alergice este sensibilizarea la alergenii din praful de casă, alergenii epidermici Bronșita alergică obstructivă se referă la alergiile respiratorii ale tractului respirator inferior Conform conceptelor moderne, această formă de alergoză respiratorie poate fi considerată o variantă a unui curs ușor de astm bronșic, deoarece factorii etiologici și mecanismele patogenetice ale bronșitei alergice obstructive coincid complet cu etiologia și patogeneza astmului Abordarea propusă pentru clasificarea alergiilor respiratorii contribuie la un diagnostic mai precoce al astmului și, în consecință, la un tratament mai de succes Diagnostic Diagnosticul formelor mici de alergoză respiratorie se bazează pe evaluarea corectă a datelor anamnestice, clinice și de laborator La colectarea unei anamnezi, se acordă atenție prezenței bolilor alergice la alți membri ai familiei, reacțiilor alergice la pacient în trecut, relației dintre apariția primelor semne sau exacerbările acesteia cu sezonul anului, momentul zilei , contact direct cu gospodarii (curatenie), epidermic (joaca cu animalele), polen (plimbare pe camp, padure in perioada de inflorire) alergeni, medicatie, modificari in alimentatie, stres fizic si psihic Asigurați-vă că clarificați ecologia locuinței: calitatea lenjeriei de pat, prezența gândacilor în apartament, covoare, biblioteci nesmălțuite, mobilier vechi tapițat, animale de companie etc Supraaglomerarea apartamentului, fumatul pasiv, utilizarea sobelor cu gaz pt gătitul sunt, de asemenea, factori care contribuie la dezvoltarea bolilor alergice ale tractului respirator Precizați frecvența și natura exacerbărilor bolii, eficacitatea terapiei utilizate anterior Efectuați o examinare obiectivă a pacientului Pacienții cu etiologie alergică a bolilor respiratorii se caracterizează prin eozinofilie moderată în analizele de sânge periferic În prezența datelor clinice și anamnestice care indică o etiologie alergică a bolii, se efectuează un examen alergologic pentru a confirma spectrul de sensibilizare Examenul alergologic in vitro se efectuează copiilor sub patru sau cinci ani și pacienților cu o evoluție alergică recurentă continuu sau în prezența dermatitei: determinarea IgE specifice, RTML cu alergeni, reacția de degranulare a mastocitelor Copiii mai mari de patru ani în perioada de remisiune clinică pentru a determina spectrul de sensibilizare, se efectuează teste cutanate cu alergeni exogeni neinfecțioși, teste intradermice cu alergeni fungici și bacterieni dacă există indicații pentru acestea Bolile copilăriei Volumul Se crede că rezultatele unui examen de alergie ip vivo sunt mai informative decât testele iv vitro, totuși, atunci când se efectuează scarificarea pielii și testele intradermice, acestea sunt extrem de rare, dar sunt posibile reacții alergice acute, până la șoc anafilactic Pentru toți pacienții, determinarea IgE totale este obligatorie Diagnosticul alergiei alimentare se bazează pe ținerea unui jurnal alimentar și efectuarea de teste de eliminare-provocare cu produsele alimentare Destul de des în practica clinică există probleme cu diagnosticul diferențial al bolilor respiratorii acute ale tractului respirator superior, traheei și leziunile corespunzătoare ale tractului respirator de origine alergică Semnele diagnostice diferențiale ale leziunilor alergice și infecțioase ale sistemului respirator sunt prezentate în tabel Tratament În toate formele de alergii respiratorii, este necesar să se depună eforturi pentru disocierea maximă de alergenii semnificativi cauzal Regimul de economisire antigenică maximă prevede, de asemenea, îmbunătățirea locuinței Tabelul Unele semne de diagnostic diferențial ale leziunilor alergice și infecțioase ale tractului respirator Semne clinice şi paraclinice ale bolii Etiologie alergică Etiologie infecţioasă Povara ereditară pentru boli alergice Foarte frecvente Nu frecvente Manifestări alergice extrapulmonare Adeseori prezente Rareori Natura recidivantă persistentă a bolii Caracteristic Necaracteristic Uniformitatea manifestărilor clinice Caracteristic Manifestări clinice diferite Reducerea și dispariția manifestărilor clinice atunci când alergenul suspectat este eliminat Da Nu Creșterea temperaturii corpului De obicei absent De obicei prezent Comportamentul copilului Agitație, hiperactivitate, "locăreală" Letargie, oboseală Pofta de mâncare păstrată Poate fi redusă Caracteristicile testului de sânge Eozinofilie Semne de inflamație virală sau bacteriană Eficacitatea terapiei cu antibiotice Niciuna Poate fi bună Eficacitatea antihistaminicelor Bună Niciuna sau moderată Teste pozitive de diagnostic al alergiei Da Nu Nivelul Ide total în serul sanguin a crescut Normal Citomorfologia secreției nazale Eozinofile prezente Fără eozinofile Capitolul Tabelul Caracteristicile blocantelor H-histaminice de prima generație Droguri și sinonime Efecte principale Sedativ antialergic M-colinolitic Difenhidramină (difenhidramină, benadryl, allergan) ++ ++ ++ Suprastin (clorpimen) +++ + - Diprazina (pipolfen, prometazina) ++++ +++ ++ Diazolin (mebhidrolin) ++ - - • Tavegil (kpemastine) +++ + + Fenkarol ++ - Ciprogaltadin (peritol, periactin) +++ ++ ++ mediul ei În caz de sensibilizare a gospodăriei, este necesar să se efectueze măsuri de eliminare la domiciliu: dormit pe o pernă sintetică pentru iarnă, izolare perne, saltele și pături în huse speciale hipoalergenice, fierbere săptămânală a lenjeriei de pat, îndepărtarea jucăriilor moi și a covoarelor din viața de zi cu zi, vitrare biblioteci, curățare umedă și curățare cu aspiratoare cu filtre de calitate superioară (de preferință apă) cu două ore înainte de întoarcerea copilului acasă, separarea de animalele de companie, prevenirea creșterii mucegaiului etc În cazul sensibilizării alimentelor, este necesar să se excludă obligația si alimente intolerabile individual din alimentatia copilului Când reacționează la polenul plantelor - o schimbare a zonei geografice în timpul sezonului de înflorire a plantelor la care pacientul este sensibilizat, refuzul de a merge pe vreme însorită și vântoasă, purtând ochelari de soare Dintre medicamentele în tratamentul formelor minore de alergii respiratorii, antihistaminice, antagoniști ai receptorilor H, au fost de multă vreme utilizate Severitatea comparativă a efectelor antialergice, sedative și M-anticolinergice ale antihistaminicelor de prima generație este prezentată în tabel Eficacitatea cursului de utilizare a antihistaminicelor pentru tratamentul alergiilor respiratorii nu a fost dovedită În prezent, antihistaminice topice sunt produse pentru tratamentul rinitei alergice și conjunctivitei - levocabastina (Histimet), acelastina (Allergodil) Conform Consensului Internațional pentru Diagnosticul și Tratamentul Rinitei ( ), în tratamentul acestei boli, se recomandă utilizarea blocanților moderni ai receptorilor Hj-histaminic și combinațiile acestora cu vasoconstrictoare (pseudoefedrina) pentru administrare orală: actifed, clarinază, rinopront, contact Aceste medicamente sunt eficiente în rinoconjunctivala o formă de febră a fânului, în care antihistaminice ar trebui Bolile copilăriei Volumul se aplică pe toată perioada de înflorire a plantelor (de obicei , luni), precum și pentru dermatozele mediate de histamină (urticarie, edem Quincke, dermatită atopică, eczeme) Medicamentele sunt potrivite atât pentru ameliorarea simptomelor dezvoltate, cât și pentru prevenirea acestora Pentru rinita alergică se folosește topic un spray de acid cromoglic (cromohexal) de - ori pe zi Turundele cu % acid epsilon-aminocaproic sunt de asemenea utile i În ultimii ani, corticosteroizii intranazali topici au fost utilizați pentru tratarea rinitelor alergice și a rinosinuzitei la școlari: dipropionat de beclometazonă (beconază), budesonid (rinocort), flunisolide (sintex), propionat de fluticazonă (flixonază) Local, glucocorticoizii sunt injectați în căile nazale folosind aerosoli de freon sau inhalatoare mecanice sub formă de soluții apoase sau de glicol, pulbere uscată de - ori pe zi Cu toate acestea, siguranța utilizării lor pe termen lung la copii nu a fost stabilită Nu sunt recomandate pentru utilizare la copiii cu o infecție proaspătă cu herpes (posibilitate de activare a infecției cu herpes), boli micotice, sângerări nazale În sinuzita alergică, glucocorticoizii sunt uneori injectați în sinusuri în timpul unei puncție În Rusia, în tratamentul bolilor alergice ale tractului respirator superior, trahee și sinusuri paranazale, metode fizioterapeutice de tratament (electroforeză cu calciu conform metodei gulerului Shcherbak, diatermia nodurilor vegetative cervicale, electroforeză endonazală cu calciu, terapie cu laser etc ) sunt utilizate pe scară largă, dar aceste metode de tratament nu sunt utilizate în străinătate Cu etiologia dovedită a alergenilor alimentari în formarea alergiilor respiratorii, se utilizează forma orală de cromoglicat de sodiu (intala) - nalcrom Cursul persistent al formelor mici de alergii respiratorii, multiorganismul manifestărilor clinice ale atopiei servesc drept bază pentru cursuri pe termen lung (cel puțin luni) de zaditen (ketotifen) AI Chistyakova cu oarecare succes în alergiile respiratorii la copiii cu alergii alimentare a folosit un amestec de picături gastrice cu extract de eleuterococ Copiii cu sensibilizare alimentară au nevoie și de cursuri de eubiotice și terapie coleretică Medicina pe bază de plante este o parte integrantă a tratamentului bolilor alergice ale tractului respirator superior Se recomandă următoarea combinație de plante: sfoară - g, lemn dulce - g, rădăcină de brusture - g, rădăcină de elecampane - g, căpșuni (plante și fructe) - g, pătlagină - g, manșon - g lingură din colecție se toarnă în ml apă clocotită, infuzată timp de minute (nu se fierbe!) Se bea desert, lingura de ori pe zi Fitoterapia nu este indicată copiilor cu alergie la polen S-a dovedit un efect pozitiv al terapiei cu vitamine în bolile alergice ale tractului respirator (cure alternate de piridoxină, pantotenat de calciu, pangamat de calciu, acetat de tocoferol) Capitolul Cu natura atopică dovedită a bolii (hipersensibilitate de tip imediat cu un nivel ridicat de IgE totală, teste cu prick cutanate pozitive, coincidența manifestărilor clinice și spectrul de sensibilizare identificat), este recomandabil să se efectueze imunoterapie specifică Acest tip de tratament este utilizat la copiii cu sensibilizare monovalentă la alergeni, contactul cu care nu poate fi exclus (polen de plante, alergeni acarienilor de praf de casă) în perioada de remisiune a bolii Imunoterapia specifică se efectuează numai în săli și spitale specializate în alergologie, de către o asistentă cu specializare și în prezența unui medic alergolog Cabinetul alergologic ar trebui să aibă toate medicamentele și instrumentele necesare pentru îngrijirea de urgență în dezvoltarea șocului anafilactic Tratamentul specific al formelor mici de alergii respiratorii cu respectarea criteriilor de selectare a pacienților și a metodelor de tratament previne agravarea evoluției bolii alergice și dezvoltarea astmului bronșic Prevenirea Dacă în familie există o predispoziție ereditară la boli alergice, o femeie însărcinată ar trebui să urmeze o dietă cu restricție sau excludere a alergenilor obligatorii După nașterea copilului, trebuie organizat un regim de economisire antigenică Alăptarea prelungită contribuie la prevenirea alergiilor respiratorii Este necesar să se prevină apariția (întărirea, limitarea contactelor) și să se efectueze un tratament rațional al infecțiilor virale și bacteriene respiratorii acute Trebuie subliniat efectul negativ al utilizării pe termen lung a substanțelor vasoconstrictoare în compoziția picăturilor nazale, necesitatea de a interzice introducerea penicilinei în compoziția picăturilor utilizate pentru tratarea rinitei Examinarea medicală rațională a "grupului de risc" pentru apariția alergiilor respiratorii este o verigă importantă în prevenirea lor individuală ASTM BRONSIC Astmul bronșic (AB) este o boală bazată pe inflamația alergică cronică și hiperreactivitatea bronhiilor, manifestată prin crize de respirație dificilă (în principal la expirație) ca urmare a obstrucției difuze cauzate de spasmul mușchilor netezi ai bronhiilor, hipersecreția de mucus , umflarea peretelui bronșic Obstrucția bronșică (sub influența tratamentului sau spontan) este reversibilă (Programul național "Astmul bronșic la copii Strategie de tratament și prevenire", - NP "BAA") Bolile copilăriei Volumul Frecvență Astmul este una dintre cele mai frecvente boli cronice ale copilăriei și frecvența acestuia continuă să crească În structura patologiei bronhopulmonare cronice la copii, BA este de - % Conform datelor epidemiologice obținute cu ajutorul programului ISAAC (International Study of Asthma and Allergy in Children), - % din populația de copii suferă de astm (de la - % în Anglia și Canada la - % în Grecia și China) ) În Rusia, primul studiu bazat pe chestionarele ISAAC a fost realizat la Novosibirsk, iar rezultatele obținute ( - %) sunt comparabile cu prevalența astmului la copii din Spania, Japonia și alte țări Printre copiii cu astm bronșic sunt de două ori mai mulți băieți decât fete, dar aceste diferențe dispar în perioada pubertății Dintre copiii cu astm bronșic, % au o evoluție ușoară, - % au o evoluție moderată și - % au o evoluție severă a bolii La o proporție semnificativă de pacienți, diagnosticul se stabilește cu o întârziere de - ani de la debutul bolii, ceea ce agravează semnificativ curabilitatea și prognosticul astmului Motive pentru creșterea prevalenței astmului bronșic la copii: - AD este o boală determinată de mediu Suprafața uriașă a plămânilor ( - m ) este expusă efectelor agresive ale mediului extern Creșterea poluării aerului, în special smog-ul industrial și fotochimic, alergenii chimici industriali, alergenii concentratelor de proteine-vitamine etc , contribuie la creșterea frecvenței astmului În multe orașe mari, concentrația de substanțe nocive în aer depășește maximul admis Potrivit lui Yu E Veltishchev (Tabelul ), în zonele cu probleme ecologice din Rusia, prevalența BA este de , ori mai mare decât media națională - Deteriorarea tot mai mare a ecologiei spațiilor rezidențiale afectează și creșterea prevalenței astmului Conținutul de poluanți ai aerului (din engleză, poluare - poluare) în apartamente este de - ori mai mare decât în aerul atmosferic Sursele interne de poluare a aerului din interior sunt: deșeurile umane (amoniac, azot și oxizi de carbon, hidrogen sulfurat etc ); substanțe chimice și particule solide emise în timpul utilizării sobelor cu gaz, sobelor, șemineelor în viața de zi cu zi; substanțe chimice ale materialelor de construcție și finisare (tapete sintetice, materiale de umplutură cu spumă, adezivi, lacuri, linoleum, PAL); covoare și țesături care conțin formaldehidă, particule de aerosoli diferiți, uleiuri de gătit, produse chimice de uz casnic, insecticide - Creșterea utilizării în alimentație a conservelor industriale și a băuturilor care conțin xenobiotice - Creșterea frecvenței patologiei perinatale Capitolul - Creșterea frecvenței hrănirii artificiale - Creșterea răspândirii fumatului, inclusiv pasiv; abuzul de substanțe și dependența de droguri - Clima umedă și caldă contribuie la creșterea prevalenței astmului În regiunile muntoase înalte, în regiunile Nordului Îndepărtat, incidența este mai mică, ceea ce este asociat cu un nivel scăzut de saturație a aerului cu aeroalergeni și poluanți industriali - Utilizarea pe scară largă a antibioticelor și vaccinarea irațională - Reducerea frecvenței și creșterea vindecării bolilor infecțioase în copilăria timpurie, fiind un factor în general pozitiv; crește frecvența patologiei alergice, care este asociată cu o creștere a activității clasei Th de T-helper, rezultând o tendință de creștere a sintezei anticorpilor IgE - Deficit de vitamine și micronutrienți, și anume lipsa de acizi grași polinesaturați cu lanț lung, vitamine antioxidante (E, C), Ș-caroten, magneziu, zinc, seleniu De o importanță deosebită este malnutriția unei femei însărcinate Mortalitate În ciuda prevalenței mari a AD, mortalitatea cauzată de această boală nu este mare La începutul și mijlocul secolului al XX-lea, astmul era considerat un fel de "brevet de longevitate", cu toate acestea, în anii - , mortalitatea prin astm bronșic a crescut brusc, ceea ce a fost asociat cu utilizarea pe scară largă a adrenomimetice în absența substanțelor de bază terapie În Rusia, ratele mortalității prin astm la copii variază de la , la , la de copii sub ani Factorii de risc pentru un rezultat advers al astmului sunt: - curs sever cu recidive frecvente; - stări repetate astmatice și ventilație mecanică în istorie; - BA dependentă de steroizi; - adolescență (împreună cu panică și frică de moarte în timpul unui atac, refuzul frecvent al terapiei de bază, restricții de regim, dietă); - o combinație de BA cu epilepsie și alte leziuni organice ale sistemului nervos central (inclusiv geneza posthipoxică), diabet zaharat; - nivelul social, cultural, economic scăzut al familiei; - erori în diagnosticul și tratamentul unui pacient de către un medic și/sau nerespectarea recomandărilor și prescripțiilor părinților unui copil bolnav (subestimarea severității evoluției bolii, subestimarea severității unui atac; , terapie inadecvată cu glucocorticosteroizi în tratamentul stării astmatice - debut tardiv, doze insuficiente; supradozaj de adrenomimetice Bolile copilăriei Volumul și/sau teofilină, absența sau regimurile terapeutice de bază ineficiente) Clasificare Clasificarea BA la copii, adoptată în noiembrie de Comisia Problemă de Pneumologie Pediatrică, M RF, este prezentată în Tabel Criteriile de diagnosticare a severității BA în perioada de remisie, pe baza analizei anamnezei, examenului obiectiv și funcțional, sunt prezentate în Tabel Nu întotdeauna caracteristicile propuse ne permit să determinăm cu certitudine severitatea bolii Unii pacienți au atacuri care sunt rare, dar extrem de severe În altele, există o încălcare pe termen lung (luni) a permeabilității bronșice fără o senzație subiectivă de sufocare Evaluarea severității ar trebui să fie cuprinzătoare și individualizată De mare importanță în determinarea severității este capacitatea de a menține aproape de normal activitatea fizică, frecvența la școală etc Reevaluarea severității se efectuează o dată pe an Etiologie În ciuda faptului că la majoritatea copiilor ( - %) este posibil să se dovedească rolul etiologic al alergenilor exogeni neinfecțioși, AD trebuie considerată o boală rezultată din expunerea la o serie de factori predispozanți și dăunători (Tabelul ) Printre numeroasele motive care cresc probabilitatea de a dezvolta astm bronșic la copii, există unele incontrolabile (ereditare și biologice) și gestionabile Factori care predispun la dezvoltarea astmului bronșic - În absența atopiei la părinți, riscul de a dezvolta astm la copil este de la la % - În prezența atopiei numai la tată, s-au observat manifestări atopice la % dintre copii, iar BA - la % - În prezența atopiei numai la mamă, - % dintre frați au manifestări de atopie, iar - % dezvoltă astm - În prezența bolilor atopice la ambii părinți, riscul de a dezvolta boli atopice și AD la un copil ajunge la - % Hipersensibilitatea la alergenii de mediu este moștenită Cu o povară ereditară a bolilor atopice, BA la copii apare la o vârstă fragedă și este severă Cea mai răspândită teorie este moștenirea multifactorială a AD, evidențiată de penetranța incompletă și prezența fenocopiilor Capitolul Clasificarea astmului bronșic la copii Tabelul Formă Severitate Perioada bolii Complicații Atopic Non-atopic Ușoară* - Episodic - Persistent Moderat Sever Exacerbare Remisie Atelectazie pulmonară Pneumotorax Emfizem mediastinal subcutanat Cor pulmonal** Emfizem** * Diviziunea realizată în conformitate cu recomandările ISAAC ** În prezența acestor complicații, este necesară excluderea altor boli pulmonare cronice, care sunt o cauză frecventă a acestor complicații Tabelul Criterii pentru severitatea astmului bronșic la copii (NP "BAA") Semne Ușoare Moderat Sever Frecvența convulsiilor Nu mai mult de o dată pe lună De - ori pe lună De câteva ori pe săptămână sau zilnic Caracteristicile clinice ale atacurilor Episodice, cu dispariție rapidă, Crize ușoare de severitate moderată, apar cu tulburări distincte ale funcției respiratorii Crize severe, afecțiuni astmatice, prezența constantă a simptomelor Atacuri nocturne Niciuna sau rar de - ori pe săptămână Aproape zilnic Toleranță la efort Neschimbat Scădere Redusă semnificativ Volumul expirator forțat (FE\A) și debitul expirator (PEF) în timpul unei exacerbări % din valoarea prezisă - % din valoarea prezisă Mai puțin de % Fluctuații zilnice ale permeabilității bronșice Nu mai mult de % - % Mai mult de % Caracteristicile perioadelor de remisiune Fără simptome, funcționarea normală a respirației externe Remisie clinică și funcțională incompletă Remisie funcțională incompletă (insuficiență respiratorie de severitate diferită) Durata perioadelor de remisiune pe an sau mai multe luni Mai puțin de luni - luni Dezvoltare fizică Nu este afectată Nu este afectată Posibil întârziere, dizarmonie a dezvoltării fizice Atacurile sunt eliminate spontan sau printr-o singură doză de terapie cu bronhodilatatoare (prin inhalare, pe cale orală) Terapie antiinflamatoare de bază Cromoglicat de sodiu, nedocromil de sodiu Cromoglicat de sodiu, nedocromil de sodiu, corticosteroizi inhalatori la unii pacienți Corticosteroizi inhalatori și sistemici Bolile copilăriei Volumul Tabelul Factori de risc pentru astm la copii (NP "RAU") Factori care predispun la dezvoltarea astmului bronșic: Atopie Hiperreactivitate bronșică Ereditatea Factori cauzali (sensibilizanți): Alergeni casnici (praf de casă, acarieni) Alergeni epidermici de animale, păsări, alergeni de gândaci și alte non-insecte Alergeni fungici Alergeni la polen Alergeni alimentari Medicamente Viruși și vaccinuri Substanțe chimice Factori care contribuie la apariția astmului bronșic, agravând efectul factorilor cauzali: Infecții virale Sarcina complicată la mama copilului Prematuritate Alimentație deficitară Dermatită atopică Diferiți poluanți Factori de ex de astm bronșic - declanșează Alergeni Infecții respiratorii virale Stresul fizic și psiho-emoțional Condiții meteorologice în schimbare Impacturi asupra mediului (xenobiotice, fum de tutun, mirosuri puternice) Alimente intolerabile, medicamente, vaccinuri Trei grupe de semne, și anume: nivelul IgE total, nivelul IgE specific și hiperreactivitatea bronșică în astmul bronșic se moștenesc independent unul de celălalt Grupul de gene care codifică citokinele Th este situat pe brațul lung al cromozomului ( q - q ) Aceeași regiune include o altă genă potențială candidată, gena receptorului P -adrenergic (₽ ADR), care este responsabilă de modificările reactivității bronșice în astm În plus, mutațiile la acest locus sunt responsabile pentru răspunsul variabil la terapia cu steroizi AD La pacienții cu astm bronșic, nivelul inhibitorului α-proteinazei, un reactant al fazei acute a inflamației și principalul inhibitor al serin proteinazelor, este semnificativ crescut în plasma sanguină Mutațiile punctuale ale genei al-PI (inhibitorul alfa-l-proteinazei) contribuie la menținerea inflamației cronice la nivelul bronhiilor și reprezintă un factor de risc pentru dezvoltarea astmului, bronșitei cronice și emfizemului pulmonar [Green SL, ] Gena dominantă a atopiei, care codifică lanțul fi al unui receptor de mare afinitate pentru IgE, este situată în regiunea lql , brațul lung al cromozomului În aceeași regiune, este cartografiată o genă, al cărei produs este o proteină, un inhibitor al fosfolipazei-A, care este implicată în sinteza prostaglandinelor și leucotrienelor, principalii mediatori inflamatori în AD Aceste situsuri din genom sunt considerate a fi responsabile pentru producerea de niveluri ridicate de IgE totale Controlul genetic al răspunsului specific IgE la expunerea la alergen este realizat de un grup de gene situate în regiunea p Capitolul Boli alergice Sistemul imunitar al persoanelor cu atopie este capabil să recunoască și să dezvolte un răspuns imunitar chiar și la expunerea la concentrații extrem de scăzute ale unui alergen inhalat Intensitatea răspunsului imun este controlată de genele Ir asociate cu complexul major de histocompatibilitate (HLA) Hiperreactivitatea bronșică este o caracteristică universală a astmului, gradul său se corelează cu severitatea bolii, dar prevalența hiperreactivității bronșice este mult mai mare decât prevalența astmului Hiperreactivitatea bronșică este asociată cu genetica markeri ai segmentului cromozomului q -q , ceea ce indică posibilitatea moștenirii combinate a unei predispoziții atât la hiperreactivitate, cât și la un nivel crescut de IgE totală Fiecare dintre factorii de predispoziție genetică crește probabilitatea astmului bronșic, iar combinarea lor duce la un risc ridicat de dezvoltare a bolii cu implicarea minimă a factorilor de mediu Evaluarea polimorfismului genelor - "mediu" - care controlează sinteza proteinelor responsabile cu detoxifierea organismului și eliberarea din xentobiotice ( p -p g , lgl ), împreună cu polimorfismul IL- , IL- gene ( g - g ), gl , responsabile de sinteza proteinei principale a celulelor secretoare bronșice (celulele Clara), permite astăzi, conform V S Baranov și colab ( ), este suficient să se evalueze obiectiv riscul individual de AD Factori cauzali Principalii factori de sensibilizare (alergeni exogeni neinfecțioși) sunt descriși în secțiunea despre etiologia alergiilor respiratorii Alergenii de uz casnic sunt un factor cauzal la % dintre pacienții cu astm bronșic, polenul de plante - în %, alergenii epidermici și în aproximativ %, alergenii alimentari - în %, alergenii de medicamente la - % dintre copiii cu astm bronșic De regulă, la copiii cu astm bronșic nu există o sensibilizare monovalentă, ci polivalentă, se poate urmări evoluția în vârstă a spectrului de sensibilizare și o tendință de extindere a acestuia odată cu vârsta Alergia alimentară (FA) este mai des o "sensibilizare de început" la debutul astmului bronșic, dar la aproximativ % dintre pacienți poate fi cauza unei exacerbări a astmului bronșic De obicei, PA la copii acționează ca un factor permisiv în acțiunea alergenilor neinfecțioși Severitatea sensibilizării depinde de sarcina ereditară, masivitatea și durata încărcăturii antigenice și de prezența factorilor predispozanți Rolul specific al virusurilor în dezvoltarea AD nu este bine înțeles, deși este cunoscută capacitatea lor de a induce producerea de anticorpi IgE antivirali specifici Prezența focarelor de infecție cronică, în principal la nivelul nazofaringelui, crește rolul specific al virusurilor în dezvoltarea AD datorită persistenței virusurilor respiratorii în țesutul limfoid în con- Bolile copilăriei Volumul În ultimul secol, s-a dovedit o frecvență crescută a persistenței la copiii cu astm bronșic (comparativ cu un grup de copii fără astm bronșic) a virusurilor grupului herpes, în special citomegalovirus și chlamydia Acest lucru reflectă probabil particularitățile imunității lor celulare Substanțele chimice (xenobiotice) fie posedă în mod direct proprietăți alergene, fie (în cazul haptenelor) le dobândesc după adsorbție pe proteinele corpului S-a dovedit posibilitatea dezvoltării sensibilizării la crom, nichel, mangan, formaldehidă Mai des, substanțele chimice și influențele mediului joacă rolul de iritanți (declanșatoare), jucând un rol permisiv în principalele mecanisme patogenetice ale AD Factori care contribuie la apariția astmului bronșic, agravând efectul factorilor cauzali Infecțiile respiratorii virale care preced apariția crizelor de astm la - % dintre copii sunt factori nocivi pentru epiteliul respirator și contribuie la creșterea reactivității bronșice nespecifice și specifice SARS recurent duce la formarea de locus minoris resistentiae în tractul respirator, facilitând pătrunderea alergenului prin învelișul epitelial Preeclampsia în prima și a doua jumătate a sarcinii, amenințarea nașterii premature, în legătură cu care au fost prescrise preparate din grupul de agoniști p-adrenergici, boli infecțioase acute, exacerbări ale complicațiilor cronice și alte complicații ale cursului sarcinii anamneză la - % dintre mamele copiilor cu astm bronșic Utilizarea medicamentelor în timpul sarcinii, malnutriția mamei cu includerea în dietă a unui număr mare de produse - alergeni obligatorii - are un efect sensibilizator pronunțat asupra copilului în perioada ante și postnatală timpurie Hrănirea artificială este un factor important care contribuie la apariția bolilor atopice și a AD Instabilitatea funcțională a structurilor subcorticale și spinale ale creierului care reglează complexul respirator, disfuncția sistemului nervos autonom în majoritatea cazurilor sunt rezultatul patologiei dezvoltării intrauterine, leziunile perinatale ale sistemului nervos central, contribuie la apariția astmului și exacerba efectul factorilor cauzali Dermatita atopică crește riscul de AD % dintre copiii cu dermatită atopică dezvoltă AD în viitor Fumul de tutun conține aproximativ de substanțe, dintre care mai mult de au un efect direct toxic și iritant asupra membranei mucoase a tractului respirator Fiecare - copil, fumător pasiv, este diagnosticat cu sensibilizare la extractul de tutun Din totalul copiilor cu astm bronșic, % sunt fumători pasivi La copiii cu astm bronșic, născuți din mame active și pasive care fumează, există un debut precoce al bolii Capitolul Factori care cauzează exacerbarea astmului bronșic (declanșatoare) Declanșatorii sunt factori care provoacă exacerbarea astmului prin stimularea inflamației la nivelul bronhiilor și/sau provocarea bronhospasmului acut Există factori declanșatori specifici (alergenici) și nespecifici (nealergenici) Cele mai frecvente declanșatoare la copii sunt expunerea la un alergen (vezi pagina ) și o infecție virală respiratorie Activitatea fizică provoacă bronhospasmul bronhiilor hiperreactive prin modificarea temperaturii, umidității și osmolarității secreției tractului respirator în timpul hiperventilației Hipocapnia în timpul hiperventilației determină bronhospasm reflex Stresul psihoemoțional, pe lângă hiperventilație, contribuie aparent la eliberarea de neuropeptide (substanța P, P-endorfine, peptidă intestinală vasoactivă etc ), ceea ce duce la stimularea sistemului nervos autonom Modificările situației meteorologice determină adesea exacerbarea astmului bronșic la copiii cu hiperreactivitate bronșică severă, care este probabil o manifestare a disfuncției neurocirculatorii Poluarea aerului cu substanțe puternic mirositoare exacerbează boala prin iritarea receptorilor nervilor vagi iritanți, a căror sensibilitate este crescută la copiii cu astm bronșic Patogeneza Obstrucția bronșică la pacienții cu astm bronșic se datorează: spasmului mușchilor netezi ai bronhiilor (bronhospasm); hiperemie, edem și infiltrarea elementelor celulare ale mucoasei bronșice, blocarea lumenului bronșic cu secret (Fig ) Se crede că, cu cât copilul este mai mic, cu atât este mai importantă în obstrucția bronșică umflarea membranei mucoase și Blocarea lumenului bronhiei Edem, hiperemie, infiltrare Spasme musculare netede Orez Principalele cauze ale constricției bronșice în astm Bolile copilăriei Volumul secret în lumenul bronhiilor La copiii mai mari și la adulți, bronhospasmul joacă rolul principal în geneza formală a obstrucției în timpul unui atac de astm Cu BA formată, fiecare pacient are grupe de defecte I Imunopatologie Astmul este o boală cronică, care se bazează pe inflamația cronică neinfecțioasă a peretelui căilor respiratorii, care determină tendința pacienților la obstrucție bronșică recurentă și reactivitatea crescută a acestora ca răspuns la diverși stimuli Sub influența antigenului, limfocitele T cu receptori CD se diferențiază în două tipuri de celule ThțH Th , producând un set diferit de citokine Limfocitele Thj produc sub influența antigenelor infecțioase interleukina- și g-interferon Profilul de citokine al limfocitelor T este reprezentat de interleukinele și și este tipic pentru pacienții cu atopie Deși mecanismele de declanșare care conduc la formarea predominantă a Th nu au fost pe deplin elucidate, ele permit posibilitatea dezvoltării spontane a T-helpers în direcția Th la indivizii predispuși la atopie (influența timpurii, în primele ore și zile) , încărcarea antigenică asupra unui nou-născut nu poate fi exclusă) Semnalele reciproc pozitive ale limfocitelor T, mastocitelor și eozinofilelor care susțin inflamația alergică sunt prezentate în Fig celule calciforme Alergeni și alți factori cauzali mastocit Macrofag Dop de mucus Limfocitul T (tig-ajutor) Vasodilatație Congestie Descuamarea epiteliului atracție celulară Obstrucția căilor respiratorii Hipertrofie/hiperplazie a mușchilor netezi bronșici Neutrofile Orez Vedere schematică a inflamației în astm Eozinofile j Deversarea de plasmă a glandelor submucoase Fibroza subepitelială ^ Nervul senzitiv Nervul eferent Capitolul IL- și IL- joacă un rol cheie în dezvoltarea inflamației alergice IL- comută sinteza imunoglobulinelor la IgE Sinteza IgE este efectuată de celulele plasmatice (limfocite B activate), care sunt localizate în ganglionii limfatici regionali și membranele mucoase, adică sinteza locală a anticorpilor IgE este posibilă, ceea ce determină sensibilizarea anumitor țesuturi În organism, IgE poate fi atât în stare de circulație liberă, cât și într-o stare asociată cu leucocite și mastocite bazofile Timpul de înjumătățire al acestei imunoglobuline în sânge este de zile, în stare fixă pe celule - zile Contactul repetat al unui antigen specific cu anticorpii IgE duce la eliberarea de preformat (sintetizat anterior - histamină, factor chemotactic eozinofil) și stimularea sintezei mediatorilor lipidici - leucotriene, prostaglandine (PGV , PGE^), factor de activare a trombocitelor (PAF) , tromboxan (Tx)F Leucotrienele (LTV , LTV , LTS ) fac parte din substanța de anafilaxie cu acțiune lentă (MDV-A), care provoacă o contracție prelungită a mușchilor netezi bronșici, crește secreția de mucus și reduce contracția cililor epiteliului ciliat În plus, LTV este un factor puternic în atragerea celulelor (eozinofile, limfocite, neutrofile) prin peretele venulei postcapilare în mucoasa bronșică PAF are un efect proinflamator multilateral, determină agregarea trombocitelor, tulburări de microcirculație, migrarea neutrofilelor, eozinofilelor Acțiunea IL- vizează în principal activarea eozinofilelor, ale căror proteine cationice (MBP, ECP, TND etc ) lizează celulele și distrug țesuturile chiar și la concentrații scăzute (Fig ) Eozinofil activat Orez Eliberarea proteinelor cationice și a altor mediatori de către eozinofilele activate ECP, proteină cationică eozinofilă; EPX, proteină X eozinofilă; EPO, peroxidază eozinofilă; MBP, proteină de bază majoră; PAF, factor de activare a trombocitelor; O -radical de oxigen activ; LTC - leucotrienă C ; TNFa, factor de necrozare tumorală; GM-CSF este un factor de stimulare a coloniilor de granulocite și monocite, IL- este interleukina- Bolile copilăriei Volumul Orez Reprezentarea schematică a mucoasei bronșice (A Wanner) A - normal; B - cu astm bronșic - strat de mucus; - un strat de lichid ciliar în care sunt localizate vilozități; - epiteliu pseudostratificat cu celule caliciforme; - membrana bazala; - glanda stratului submucos Se poate observa că în astmul bronșic există o cantitate mai mare de mucus, un număr redus de vilozități, epiteliu edematos cu creșterea numărului de celule caliciforme, o membrană bazală îngroșată și hipertrofie a glandei stratului submucos De mare importanță în patogenia BA la copii este scăderea IgA totale și secretoare Deoarece rolul principal în dezvoltarea astmului aparține alergenilor inhalați, deficiența de slgA (s - secretorie) duce la scăderea funcției de barieră a membranei mucoase și favorizează pătrunderea alergenilor O scădere a producției de slgA duce la o creștere compensatorie a IgE, deoarece ambele imunoglobuline sunt sintetizate de celulele plasmatice ale mucoasei bronșice și de țesutul limfoid bronho-asociat II Defect morfologic și funcțional al peretelui bronșic (Fig ) De mare importanță în menținerea inflamației locale sunt celulele epiteliale ale mucoasei bronșice Ele sunt activate și deteriorate de alergeni (mecanism dependent de IgE), poluanți, viruși, histamina (din mastocite) și citokine Factorul de creștere secretat de celulele epiteliale activate contribuie la reținerea celulelor atrase în focarul inflamației și, în mare măsură, contribuie la remodelarea matricei extracelulare Celulele epiteliale sintetizează un număr de citokine (IL- , IL- , GMC-SF, Capitolul TNFa), care poate oferi mecanisme non-imune pentru a îmbunătăți și menține inflamația Producerea de factori fibrogeni de către epiteliu și celulele inflamatorii care infiltrează stratul submucos, împreună cu efectul iritant direct al poluanților, duce la stimularea populației subepiteliale de miofibroblaste și, ca urmare, la "depunerea" de colagen interstițial, subepitelial fibroza și remodelarea (restructurarea) peretelui bronșic Defectul morfologic și funcțional al peretelui bronșic este o verigă controlabilă în patogeneza BA Dezvoltarea sa conduce la următoarele modificări: - scade funcția de protecție a epiteliului, ceea ce duce la pătrunderea mai ușoară a alergenilor în mediul intern al organismului odată cu dezvoltarea sensibilizării; - sunt expuși receptorii aferenți ai nervului vag și sunt intensificate reacțiile bronhoconstrictoare centrale; - se intensifica eliberarea neuropeptidelor si se faciliteaza aparitia unui reflex axonal care, impreuna cu reflexul vagal, mareste obstructia bronsica III Hiperreactivitatea bronșică este un rezultat logic al primelor două mecanisme patogenetice de formare a astmului - Severitatea hiperreactivității se corelează cu severitatea și perioada bolii - Moștenirea atopie-independentă a hiperreactivității stabilită indică posibilitatea hiperreactivității primare Defectul ereditar în sinteza receptorilor | -adrenergici este confirmat de sensibilitatea mai mare a pacienților cu astm bronșic la adrenomimetice decât a pacienților cu bronșită virală acută obstructivă Totodată, în momentul atacului, nivelul de adrenalină la pacienţii cu astm bronşic este ridicat - Un dezechilibru al homeostaziei calciului, care se exprimă printr-o creștere a concentrației de Ca + în citoplasma celulei și o încălcare a procesului de ieșire a acesteia din celulă, poate fi unul dintre principalii factori ai disfuncției intracelulare, cauza de hiperreactivitate bronșică Deficitul de zinc, cupru, seleniu, magneziu contribuie, de asemenea, la creșterea reactivității bronșice Cursul prelungit al AD este însoțit de hiperplazia fasciculelor de mușchi netezi în peretele bronșic din cauza hiperplaziei celulare, care contribuie la hiperreactivitatea bronșică IV Patologia sistemului neuroendocrin Încălcarea influenței de reglementare a sistemului endocrin poate fi rezultatul unei leziuni perinatale a sistemului nervos central, care duce la modificări microstructurale în higro- Bolile copilăriei Volumul regiunea potalamo-hipofizară Acești pacienți au avut un debut mai precoce al BA și o evoluție mai severă De mare importanță în patogeneza astmului este un dezechilibru în starea funcțională a sistemului nervos autonom Majoritatea pacienților se caracterizează prin predominanța diviziunii parasimpatice a sistemului nervos autonom, o perversiune a reacției la adrenalină Determinarea naturii primare sau secundare a tulburărilor autonome la pacienții cu BA determină anumite dificultăți După cum se poate observa din clasificarea prezentată a BA la copii (Tabelul ), se disting formele atopice și non-atopice ale bolii Astmul atopic este cea mai frecventă formă de astm la copii Criterii de diagnostic: prezența diatezei atopice conform anamnezei, un efect clar al eliminării la disocierea de antigenele cauzale, eficiența ridicată a agoniştilor ₽ -adrenergici în perioada de atac, rezultatele pozitive ale examenului alergologic Astmul non-atopic poate fi: patoreceptor, iritant, dismetabolic, astm cu aspirină, astm de efort, astm de reflux gastroesofagian Forma patoreceptor a AD poate fi primară, dar mai des este o variantă evolutivă a formei atopice Potrivit clinicii lui I M Vorontsov, o formă pur patoreceptor apare la - % dintre copiii cu astm Criterii de diagnostic: crizele de astm, alternând cu echivalente frecvente, apar pe o gamă largă de stimuli neantigenici (factori meteorologici, inhalante iritante, activitate fizică); în legătură cu utilizarea frecventă a bronhospasmoliticelor, se dezvoltă intoleranță selectivă la medicamente adrenomimetice, xantine etc ; în perioada de remisiune, obstrucția bronșică poate fi cauzată de un test cu hiperventilație, activitate fizică măsurată, inhalații măsurate de histamină, acetilcolină și alte bronhoconstrictoare; caracterizat prin labilitate ridicată a bronhiilor în timpul examinării dinamice și stare bună de sănătate Astmul iritant poate fi diagnosticat conform anamnezei - legătura dintre atacuri cu starea în atmosferă cu aer poluat (atacurile BA în zilele în care "roza vânturilor" trimite aer poluat în zona în care locuiește copilul - a fost clar identificat în " sindromul Kirish") Cu toate acestea, de regulă, o leziune iritantă a tractului respirator este o legătură patogenetică, pe care se suprapun legăturile patogenetice clasice ale AD Astmul dismetabolic este rar Se asociază cu tulburări metabolice primare, în urma cărora se formează în exces metaboliți "astmogeni" De exemplu, chinurenina este utilizată în astmul dependent de vitamina B La majoritatea pacienților cu astm bronșic, se notează periodic Capitolul yut fenomene paraalergice (pseudo-alergice) - apariția reacțiilor anafilactice (rinită, erupții cutanate etc ) ca răspuns la acțiunea factorilor neantigenici discutați mai sus Rolul cel mai important în aceste reacții al "fenomenului de instabilitate a membranei" este pe larg discutat, a cărui geneză poate fi foarte diversă "Astmul cu aspirină" se caracterizează prin așa-numita triadă a aspirinei astmului bronșic, polipii nazali și rinită și sinuzită hiperplazică Reacțiile anafilactoide pot apărea atunci când luați nu numai aspirină, ci și alte medicamente antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) Geneza sindromului se explică prin inhibarea activității ciclooxigenazei și șuntarea metabolismului acidului arahidonic de la ciclooxigenază la calea lipoxigenazei cu o creștere a sintezei leucotrienelor C , B , D și E O creștere a nivelului acestor leucotriene duce la implicarea eozinofilelor și neutrofilelor în țesutul pulmonar, dezvoltarea bronhospasmului persistent, hipersecreția de mucus și clearance-ul mucociliar afectat "Astmul de exercițiu" este o variantă a astmului patoreceptor și este cauzat de hiperventilația și hipocapnia induse de efort, răcirea traheei și a bronhiilor mari, uscarea mucoasei și osmolaritatea crescută a secrețiilor bronșice - de aici degranularea mastocitelor și iritarea receptori iritanti Previne apariția crizelor de astm de activitate fizică înainte de aportul de furosemid sau utilizarea de intal Astmul de efort este un marker al hiperreactivității bronșice, inclusiv în astmul atopic Astmul de reflux gastroesofagian se dezvoltă de obicei la copiii care au suferit leziuni perinatale ale creierului și/sau măduvei spinării (traumatice, hemoragice, posthipoxice, infecțioase, metabolice) și alimentație prelungită cu sondă, intervenții chirurgicale la nivelul tractului gastrointestinal Tipic pentru ei în istorie sunt plângerile de vărsături și regurgitare recurente La debutul bolii, această formă de astm este dominată de crize de tuse nocturnă Tusea nocturnă este foarte intensă, paroxistică, dar fața copilului nu devine albastră Pentru diagnosticarea refluxului gastroesofagian, se utilizează monitorizarea de ore a pH-ului intraesofagian cu ajutorul aparatului domestic "I-astroscan", examinarea cu contrast cu raze X a esofagului și stomacului, fibrogastroscopie, esofagotonochimografie etc Principalele legături în patogeneza unui atac de astm atopic sunt prezentate în Fig Atragem atenția asupra faptului că infecțiile, bolile cronice ale tractului gastrointestinal (GIT), ca și hipovitaminoza și microelementoza, sunt totuși factori care modifică cursul AD și intensifică procesul patologic datorită influențelor nespecifice Experiența noastră arată că aproape toți copiii cu BA au patologie gastrointestinală, în special, majoritatea zonei colepancreatice și adesea în complex Bolile copilăriei Volumul Sensibilizare Alergen Contact frecvent cu AG Bariere mucoase Sinteza IgE Fixarea IgE pe mastocite ale aparatului bronhopulmonar Faza I - imunologic Faza II - patochimic Faza III - fiziopatologic Spasm al musculaturii netede Alergen re IgE pe membranele mastocitare ale aparatului bronhopulmonar Inflamație alergică | Stimulare M-holinorets Izolarea și sinteza mediatorilor primari ai anafilaxiei: histamina, MCP-A NHF, EHF-A, BKF-ADAF-A ș PGE, Activare și sinteza Kalikrein |M-HOLI-|AUR norets şanţ: kinnnoa, nina albastră, Cj • şi C -i menta PG despre PGG, S cGMP cAMP |cAMP ■F ІtsGMP Blocarea AC(B ) răgușită Tuse tipic latrat, dispnee inspiratorie Spre deosebire de astmul bronșic, astmul cardiac se manifestă la pacienții cu malformații cardiace congenitale sau dobândite Pentru acești pacienți, extinderea limitelor de tonalitate cardiacă relativă, zgomote înfundate ale inimii și diverse suflu cardiac în timpul auscultației, cianoză periferică, extremități reci, edem periferic, mărire a ficatului, respirație cu barbotare și rafale umede în plămâni, în principal dispnee inspiratorie, radiografie semnele de stază venoasă sunt tipice Atacurile de sufocare expiratorie pot fi debutul bolilor de colagen, vasculite alergice Cu toate acestea, la astfel de pacienți, polimorfismul tabloului clinic (diverse leziuni ale pielii și articulațiilor, febră, sindrom urinar), semnele de laborator ale leziunilor hiperreactive ale țesutului conjunctiv și rezistența la terapia convențională BA fac posibilă realizarea unei corecte diagnostic Fibroza chistică apare adesea cu manifestări clinice de obstrucție bronșică Întârzierea dezvoltării fizice, analiza istoricului genetic, încălcări mixte ale funcției respiratorii, modificări radiologice deosebite, Capitolul pneumonia recurentă, diareea cu detectarea unei cantități mari de grăsime neutră în coprogram fac posibilă suspectarea acestui diagnostic și confirmarea acestuia cu un studiu al clorurilor de transpirație Aspergiloza bronhopulmonară alergică se caracterizează prin colonizarea ciupercilor din genul Aspergillus fumigatus în bronhii, care este cauza stimulării antigenice cronice Anorexia, cefaleea, febra ușoară, slăbiciunea, episoadele obstructive până la crize tipice de astm sunt tipice pentru această boală Testele de sânge periferic dezvăluie o eozinofilie pronunțată, în spută pot fi detectate vizual gipsuri maro din bronhii, microscopic - miceliu fungic În plus, există alte trei forme de aspergiloză pulmonară: ) o "minge fungică" care se dezvoltă într-o cavitate preexistentă, de exemplu, o cavitate tuberculoasă, bronșiectazie; ) leziuni focale ale ochilor, cavități anexe în combinație cu pneumonie necrozantă, în care este tipică sputa de culoare ciocolată; ) diferite tipuri de leziuni pulmonare pe fondul aspergilozei sistemice la persoanele imunodeficiente (disfunctii ereditare ale neutrofilelor) sau dupa terapie imunosupresoare Diagnosticul se bazează pe manifestări clinice tipice, constatări cu raze X, niveluri ridicate de IgE totale, prezența IgE specifice alergiei, IgG Aspergillus și teste cutanate alergologice pozitive cu antigenul Aspergillus fumigatus Alveolita alergică exogenă (pneumonită alergică, pneumonită de hipersensibilitate, pneumonie interstițială difuză) este o boală cauzată de inhalarea prafului organic cu diverși antigeni și se caracterizează prin afectarea difuză a țesutului alveolar și interstițial al plămânului La copii, alveolita alergică exogenă se poate dezvolta în cursul astmului bronșic sever, cu expunere prelungită și masivă la antigene (adesea epidermică) Detalii despre patogeneza, clinica și tratamentul sunt descrise în secțiunea "Boli pulmonare" De obicei, o încălcare a stării generale și apariția insuficienței respiratorii cu dispnee expiratorie Spre deosebire de BA, în alveolitele alergice exogene, ereditatea este mai rar împovărată cu boli alergice, simptomele apar la - ore după contactul cu alergenul, sunt auscultate rale umede cu barbotare fine Dezvăluie radiografic simptomul de "sticlă mată" În studiul funcției respiratorii, sunt determinate încălcări de tip restrictiv Respirația "zgomotoasă" la copii, care necesită excluderea astmului bronșic, poate fi asociată cu următoarele afecțiuni și boli: diskinezie traheobronșică (traheobroncomalacie, traheobronchomegalie sau sindrom Mounier- Bolile copiilor Jucărie Kuhn, bronchomalacie, emfizem bronșiolectatic), dischinezie ciliară, compresie externă a traheei și bronhiilor (ganglioni limfatici măriți localizați în mediastinul mediastinului), tumori benigne și maligne, malformații ale vaselor mari, procese inflamatorii în țesuturile adiacente, consecințe ale bronhoplasiamonului Manifestările relativ rare ale alergozei respiratorii includ sindromul Heiner și sindromul Loeffler Sindromul Heiner ("boala precipitinei de lapte") este o pneumonie alergică tipică (vezi p ) Sindromul Loeffler (pneumonie eozinofilă, infiltrat pulmonar eozinofil) este adesea asimptomatic și este o constatare cu raze X Pe radiografia plămânilor se constată modificări infiltrative pronunțate, uneori asemănătoare cu tuberculoza miliară La repetarea radiografiei câteva zile mai târziu, umbrele pot să nu mai fie prezente sau să nu mai apară în alte zone ale plămânilor Unii copii au stare de rău de scurtă durată ( - zile), dureri de cap, somn agitat, tuse, dureri în piept, hepatosplenomegalie moderată, stare subfebrilă A fost descrisă pneumonia eozinofilă cu febră mare și hipoxemie rapid progresivă Un semn de laborator care confirmă diagnosticul este pronunțat (până la %) eozinofilie în sânge Sindromul Leffler este adesea o manifestare a fazei de migrare a nematozelor (toxocariaza, ascariaza, strongiloidiaza etc ), alergiilor la medicamente (aspirina, penicilina, sulfonamidele, imipramina etc ) In cazul unei afectiuni grave, pacientul este tratat cu glucocorticoizii În toate celelalte cazuri, glucocorticoizii nu sunt utilizați În încheierea secțiunii de diagnostic diferențial, prezentăm un algoritm de diagnosticare a astmului bronșic recomandat de un grup internațional de experți în astmul infantil în (Fig ) Tratament În Programul național "Astmul bronșic la copii Tratament, strategie și prevenire" (NP "BAA") formulează prevederile cheie ale tratamentului astmului bronșic la copii după cum urmează: - cel mai eficient tratament pentru astm este eliminarea alergenului semnificativ cauzal, dar în practică acest lucru nu este întotdeauna posibil; - astmul poate fi controlat la majoritatea pacientilor, dar nu poate fi vindecat; - Diagnosticul prost și terapia inadecvată sunt principalele cauze de astm bronșic sever și deces; - alegerea tratamentului trebuie făcută ținând cont de severitatea cursului și de perioada de astm bronșic Cu toate acestea, în orice caz, este necesară o abordare individuală în alegerea mijloacelor și metodelor de tratament; Capitolul Orez Algoritm pentru diagnosticarea astmului bronșic la copii Denumiri: (+), (-) - diagnosticul alternativ este verificat sau exclus - la prescrierea medicamentelor, se recomandă o abordare "gradată", care include creșterea numărului și frecvenței de administrare a medicamentelor pe măsură ce severitatea cursului crește; - Alături de medicație, în practică, metodele de tratament non-farmacologice sunt adesea folosite în terapia complexă Eficacitatea multora dintre ele este discutabilă și necesită studii suplimentare; Bolile copiilor Volumul - tratamentul cu succes al astmului bronșic este imposibil fără stabilirea unui parteneriat, relații de încredere între un medic, un copil bolnav, părinții și rudele acestuia; Principalele obiective ale tratamentului astmului bronșic la copii sunt, de asemenea, definite de NP "BAA": - eliminarea sau atenuarea manifestărilor clinice ale bolii; - reducerea frecvenței și severității exacerbărilor; - - prevenirea afecțiunilor care pun viața în pericol și a deceselor; - normalizarea sau îmbunătățirea respirației externe; - restabilirea si mentinerea activitatii vitale (corespunzatoare varstei), inclusiv toleranta la efort; - Anularea sau reducerea necesității terapiei bronhodilatatoare; - prevenirea handicapului Terapia pentru astm bronșic constă în terapia pentru exacerbarea bolii, care vizează ameliorarea simptomelor deja existente și terapia de bază, efectuată pentru a preveni apariția exacerbărilor și a atenua cursul astmului Câțiva membri ai grupului de lucru care a dezvoltat NP "BAA" [Geppe N A și colab , ], au emis un manual pentru medici "Tratamentul de urgență al astmului bronșic la copii" (NT "BAA", ), care, în special , enumeră medicamentele care nu ar trebui utilizate într-un atac de astm: - Antihistaminice (difenhidramină, suprastin, pipolfen etc ) - Sedative - Fitopreparate - Tencuieli și bănci de muștar - Preparate de calciu, sulfat de magneziu - Mucolitice - Antibiotice (pot fi indicate numai dacă este prezentă pneumonie sau altă infecție bacteriană) - Bronhodilatatoare cu acțiune prelungită (metilxantine și agonişti P ) Indicațiile pentru spitalizare într-o criză de astm sunt: - convulsii severe - ineficacitatea terapiei bronhodilatatoare în - ore de la începerea tratamentului; - perioadă lungă (mai mult de - săptămâni) de exacerbare a astmului; - imposibilitatea acordării îngrijirilor de urgență la domiciliu; Capitolul Boli alergice - conditii de viata nefavorabile; - îndepărtarea teritorială de instituția medicală; - prezența criteriilor de risc pentru un rezultat negativ al unui atac (vezi p ) Principii generale de terapie pentru un pacient cu un atac de astm și gestionarea acestuia după eliminarea unei afecțiuni acute (NT "BAD", ): Algoritmul pentru tratarea unui atac de astm, indiferent de gravitatea acestuia, are mai multe principii generale - În timpul examinării inițiale se evaluează severitatea atacului (Tabelul ), se efectuează debitmetria de vârf, pulsoximetria, dacă este posibil, și se examinează gazele din sânge - Îndepărtarea alergenilor semnificativi cauzal sau a factorilor declanșatori - Clarificarea tratamentului anterior: ) numărul de doze de medicament bronhospasmolitic, calea de administrare; ) timpul scurs de la ultima administrare a unui bronhodilatator; ) dacă s-au folosit corticosteroizi, în ce doze - Acordarea de îngrijiri de urgență în funcție de gravitatea atacului În cursul terapiei și al observării, severitatea poate fi revizuită - Observarea simptomelor clinice în dinamică, monitorizarea PSV (debitul expirator de vârf) - Învățarea unui copil bolnav și/sau a părinților să folosească un nebulizator și un inhalator de aerosoli cu doză măsurată Următoarele grupuri de medicamente sunt utilizate pentru a opri crizele acute de astm la copiii cu astm bronșic Agoniştii P (agoniştii P -adrenergici) au următoarele efecte: relaxează muşchii netezi ai bronhiilor în tot arborele bronşic; activarea clearance-ului mucociliar; reduce activitatea secretorie a mastocitelor; reduce permeabilitatea vasculară și umflarea mucoasei bronșice; crește contractilitatea diafragmei obosite; previne bronhospasmul cauzat de alergeni, aer rece și exerciții fizice Stimularea receptorilor P -adrenergici duce la acumularea de cAMP în citoplasma celulei, activarea protein kinazelor, hiperpolarizarea membranei și legarea calciului și scăderea concentrației sale citoplasmatice Preparatele de salbutamol sunt cele mai preferate, deoarece stimulează receptorii P mai selectiv ( %) și într-o măsură mai mică acționează asupra receptorilor Pj ai inimii ( %) Selectivitatea medicamentelor se caracterizează prin raportul dintre stimularea receptorilor P -adrenergici și P (receptorii adrenergici) Bolile copiilor Volumul Tabelul Principalele medicamente din grupul P -agonist Denumire internațională Denumire comercială Doză unică Doză zilnică de agonişti cu acţiune scurtă Salbutaml Ventolin, salbutamol mcg mcg Terbutalină Bricanil mcg mcg Fenoterol Berotek mcg mcg agonişti p cu acţiune prelungită Salmeterol Serevent mcg Formeterol Foradil mcg Dacă pentru medicamentele din grupa izoprenalinei este egal cu , atunci pentru medicamentele din grupa salbutamolului este , ceea ce determină selectivitatea lor semnificativ mai mare Efectul agoniştilor P -adrenergici apare după - minute şi durează - ore NP "BAA" recomandă respectarea următoarelor doze zilnice pentru agoniştii P -adrenergici, prezentate în tabel Este foarte important să se ofere o metodă adecvată de administrare a medicamentelor inhalate Acest lucru este valabil mai ales la copiii mici Cea mai optimă, mai ales în perioada de atac, este utilizarea nebulizatoarelor, cu ajutorul cărora soluția medicamentoasă este furnizată amestecată cu oxigen printr-o mască de presiune Terapia cu nebulizator se efectuează folosind un dispozitiv special de nebulizare, constând din nebulizatorul în sine și un compresor care creează un flux de aer sau un amestec de oxigen-aer de cel puțin l / min Un nebulizator este un dispozitiv de inhalare pentru pulverizarea unui aerosol cu particule deosebit de fine Terapia cu nebulizator nu necesită coordonarea inhalării cu respirația (care este deosebit de importantă pentru copiii mici) și vă permite să creați concentrații mari de medicament în plămâni Copiii mici respiră printr-o mască, iar școlarii printr-un muștiuc și pot utiliza deja un nebulizator cu un întrerupător, adică medicamentul este inhalat sincron în timp ce inhalează, în timp ce expiră, apăsând butonul se oprește pulverizarea Volumul lichidului pulverizat în nebulizator trebuie să fie de cel puțin ml, iar dacă volumul medicamentului este mic, acesta este diluat la volumul specificat cu soluții izotonice de clorură de sodiu Durata procedurii este de - minute, până când medicamentul este complet pulverizat NT "BAA" recomandă următoarele medicamente pentru terapia cu nebulizator: Berotek ( ml de soluție conține mg bromhidrat de fenoterol) pentru copiii cu vârsta sub ani (greutate până la kg) este prescris în doză de mcg/kg greutate corporală per inhalare de până la ori pe zi, în condiții medicale supraveghere Capitolul Ș Orez Tipuri de distanțiere și aplicarea acestora Berodual ( ml soluție, adică picături, conține mcg de fenoterol și mcg de bromură de ipratropiu) copiilor sub ani li se prescriu picături pe inhalare, copiilor mai mari , - , ml pe inhalare de - ori pe zi Ventolin-nebuli (fiolele de plastic de , ml fiecare conțin , mg sulfat de salbutamol) sunt prescrise pentru un atac ușor la , mg/kg, moderat și sever , mg/kg la fiecare minute - doze (doza maximă zilnică mg/ kg Atrovent ( ml soluție pentru inhalare conține mcg de bromură de ipratropiu) pentru copiii din primul an, picături ( mcg), peste an de picături ( mcg) per inhalare Intal (acid cromoglic) este prescris fiolă (în fiolă de ml, ml soluție pentru inhalare conține mg cromoglicat de sodiu) de până la ori pe zi (la copiii severi de până la ori pe zi) Pulmicort (budesonid) este produs într-un recipient din plastic care conține ml suspensie - mg budesonid Copiilor li se prescriu , - , mg ( - picături) de ori pe zi După fiecare inhalare, gura trebuie clătită cu apă, după inhalare, fața copilului trebuie spălată prin mască Recipientul deschis poate fi folosit în ore Utilizarea unui distanțier (Fig ) cu mască permite utilizarea inhalatoarelor cu doze măsurate la copiii mici care nu pot respira coordonat, la pacienții de toate vârstele reduce efectul sistemic și contribuie la o penetrare mai profundă de medicamente în bronhii Bolile copiilor Volumul Este foarte important de știut că hipoxia, acidoza metabolică, procesele infecțioase în sistemul bronhopulmonar reduc sensibilitatea receptorilor ₽ -adrenergici la agoniști și, prin urmare, ar trebui să ne amintim nevoia de oxigenoterapie, tratamentul infecției și corectarea acidozei metabolice Dacă este nevoie de administrare parenterală de adrenomimetice (Fig ), atunci epinefrina este utilizată subcutanat sau intramuscular sub formă de soluție , % la o doză de , ml / kg, nu mai mult de , ml Efectul după introducerea adrenalinei apare după - minute și durează - de minute Efectele secundare sunt tahicardie, aritmii cardiace, creșterea tensiunii arteriale, paloare, tremor, agitație Soluția de terbutalină se administrează în doză de , ml/kg (nu mai mult de , mg per injecție) Este posibil să se utilizeze comprimate de salbutamol (formă de eliberare - comprimate de și mg) Copiilor de vârstă școlară li se administrează mg de ori pe zi, preșcolari - mg de ori pe zi Efectele secundare ale agoniştilor ₽ sunt de obicei observate cu supradozajul lor: hipoxemie datorată dilatării vaselor de sânge și umflarea mucoasei bronșice, hipersecreția glandelor (sindromul de "blocare a plămânilor"), tahicardie, contracția prematură a ventriculilor, atriale fibrilație, cefalee, insomnie, tremor, iritabilitate, greață, tahifilaxie (pierderea sensibilității | receptori -adrenergici la adrenomimetice) În plus, cu utilizarea prelungită a adrenomimeticelor, este posibilă o scădere a toleranței datorită scăderii numărului de receptori ₽ din membranele celulare Acest lucru dictează oportunitatea utilizării adrenomimetice în mod situațional (în modul "la cerere"), adică pentru a opri atacurile de astm deja dezvoltate Trebuie amintit că, chiar și la copiii mai mari, nu trebuie utilizate mai mult de inhalări de agonişti P pe zi Metilxantinele cu acțiune scurtă (eufillin, aminofilină) sunt utilizate singure pentru ameliorarea unui atac ușor per os (doză unică de saturație până la ani - mg/kg, peste ani - - mg/kg) În plus, medicamentul este administrat la fiecare ore la jumătate de doză, astfel încât doza zilnică să fie de - mg/kg Este posibil să se administreze medicamentul sub formă de amestec: Euphyllini - , g, KaSh iodidi - g, Inf rad Altheae - , : , g (se ia câte o linguriță, desert, lingură de ori pe zi, ceea ce corespunde la , ; ; , mg aminofilină) Când se administrează oral, concentrația maximă a medicamentului în sânge este atinsă după aproximativ o oră, timpul de înjumătățire al aminofilinei din sânge este de - ore (la prematuri în prima săptămână de viață, - de ore) Se crede că nivelul terapeutic bronhodilatator al aminofilinei în serul sanguin este de - mg/l, deși la unii copii poate fi mai mic Efectul bronhodilatator al metilxantinelor este asociat cu inhibarea fosfodiesterazei și scăderea concentrației de calciu liber în celulă, blocarea receptorilor de adenozină Conform NP "BAA", aminofillina este utilizată și după ameliorarea unui atac de dificultăți de respirație cu agonişti P inhalați pentru restabilirea completă a permeabilității bronșice Orientările mai precizează: "la pacienții cu un atac sever de astm care sunt rezistenți la terapie Capitolul | agoiști și în afecțiuni astmatice, terapia prin perfuzie cu eufillin este cea principală în complexul de măsuri terapeutice în curs Pentru atacuri moderate și severe, doza de încărcare de aminofilină menționată mai sus este administrată intravenos în soluție izotonică de clorură de sodiu nu mai repede de mg pe minut În absența unei patologii grave a ficatului și rinichilor la copiii mai mari de lună și la adulți, o doză de aminofilină mg/kg, administrată lent intravenos, creează un nivel sanguin de mg/l (teofilina este distribuită în % din volumul corpului) Când un copil intră în spital, este optim să se administreze aminofilină (după "doza de încărcare") continuu intravenos la o rată de , mg/kg/h pentru copiii sub ani în primele ore și apoi mg/ kg/h Copii mai mari mg/kg/h in primele ore si apoi , mg/kg/h R M Sley ( ) consideră că doza zilnică de teofilină pentru ameliorarea unui atac de astm ar trebui să fie la copiii cu vârsta cuprinsă între și ani - mg / kg, - ani - mg / kg, - ani - - mg/kg La copiii sub an, doza zilnică de aminofilină se calculează după formula: Doza de aminofilină (mg / kg pe zi) \u d + , x (vârsta în săptămâni) Efectele secundare ale dozelor mari de aminofilină pot fi: greață, vărsături, dureri abdominale, diaree, insomnie, cefalee, agitație, leșin, convulsii, tremor, contracții musculare, tahicardie, tulburări ale ritmului cardiac, hipotensiune, poliurie, tulburări de vorbire Preparatele cu teofilina cu actiune indelungata (teotard, teopec, retafil, euphylong, teodur etc ) nu trebuie utilizate in tratamentul crizelor acute de astm Doza zilnică pentru copiii de - ani este de - mg în prize, peste ani - mg Medicamente anticolinergice - bromura de iprotropiu (Atrovent) și bromura de oxipropiu sunt utilizate prin inhalare Aceste medicamente blochează receptorii muscarinici pentru acetilcolină, care este implicată în dezvoltarea spasmului muscular neted bronșic mediat de cGMP Efectul bronhodilatator la persoanele sensibile se dezvoltă la de minute după inhalare Izolat în practica pediatrică, se folosesc rar: atrovent - aerosoli dozați ( doză de μg bromură de ipratropiu) de - ori pe zi De obicei, se folosesc preparate de inhalare bronhodilatatoare care conțin un anticolinergic (bromură de iprotropiu) și P -simpatomimetic (fenoterol) - berodual ( doză de aerosol de dozare conține mcg de fenoterol și mcg de bromură de ipratropiu; copii peste ani, doze de ori pe zi - până la ori pe zi), duavent, care au un efect bronhodilatator mai rapid Medicamentele anticolinergice inhalate sunt cele mai eficiente în cazurile de obstrucție bronșică pe fondul unei infecții virale și atunci când sunt expuse la iritanti hormoni corticosteroizi Într-un atac sever de astm, corticosteroizii sunt prescriși sistemic, adică fie oral, fie parenteral, pe baza efectului lor de a suprima inflamația în peretele bronșic, restabilește sensibilitatea receptorilor adrenergici la catecolamine Principal Bolile copilăriei Volumul indicația pentru numirea corticosteroizilor sistemici este rezistența la terapia cu agoniști P și alte bronhospasmolitice, dezvoltarea insuficienței respiratorii severe la pacienți Corticosteroizii sistemici pot fi administrați la fiecare - ore parenteral (intramuscular sau intravenos) până când pacientul este eliberat de un atac sau afecțiune astmatică La sfârșitul unui atac de astm pe termen scurt ( - zile), glucocorticosteroizii sistemici sunt imediat anulați, deoarece administrarea lor pe termen scurt nu afectează funcția glandelor suprarenale O opțiune de tratament alternativă este un curs de - zile de terapie orală cu corticosteroizi sistemici (doza inițială zilnică de mg/kg) Medicamentul de elecție pentru ameliorarea crizelor astmatice severe este prednisolonul (metilprednisolon), deoarece are activitate mineralocorticoidă minimă, un debut relativ rapid de acțiune și ușurință în dozare Există două probleme cu administrarea sistemică de glucocorticoizi la copiii cu astm bronșic: dezvoltarea complicațiilor imediate ale terapiei cu glucocorticoizi (sindromul Cushing, tulburări electrolitice, supresia suprarenalei, osteoporoză etc ) și formarea astmului dependent de corticosteroizi Aceste complicații pot fi evitate (sau cel puțin minimizate) cu cure scurte de steroizi Este important să ne amintim că în astm există o inflamație cronică (neinfecțioasă) în bronhii și este imposibil să o vindeci cu steroizi sistemici și, prin urmare, glucocorticoizii sistemici sunt medicamente de urgență pentru îndepărtarea pacientului dintr-o afecțiune care pune viața în pericol, și nu un mijloc de terapie patogenetică pentru astm Este recomandabil să se prescrie glucocorticosteroizi inhalatori (iGCS) atunci când glucocorticosteroizii sistemici sunt întrerupte Pacienții cu forme de astm dependente de corticosteroizi deja în copilărie prezintă semne de obstrucție ireversibilă și pneumoscleroză Vechea zicală spune: "glucocorticoizii sunt mai ușor de prescris decât de retras" Dacă copilul a primit steroizi timp de aproximativ săptămână, atunci medicamentul este anulat treptat - % la fiecare două zile Când se atinge o doză zilnică de mg, se administrează o dată la două zile, apoi fiecare a doua doză de medicament este redusă cu % până la anulare Managementul pacienților cu astm bronșic sever hormon-dependent nu este complet clar Există publicații despre efectul pozitiv al utilizării ciclosporinei în ele Oxigenoterapia (amestec încălzit oxigen-aer de - litri pe minut prin mască sau catetere nazale) ameliorează starea pacienților, reduce gradul de hipoxemie și este indicată tuturor pacienților cu crize de astm moderate și severe Dacă atacul nu este sever, atunci oferă acces la aer proaspăt, calmează copilul, încearcă să normalizeze actul de respirație (respirație scurtă și superficială, expirație lungă prin buzele strânse, ținând respirația la expirație) Cu rolul de declanșare al alergenilor din praful de casă, trebuie să scoateți copilul din cameră, în cazul unei reacții la polen, să închideți ferestrele, să umidificați aerul din cameră Când reacționează la alimente, este necesară spălarea gastrică (cauza Capitolele din Boli alergice vărsături), dați un laxativ salin, cărbune activat Copilului i se administrează - inhalații de salbutamol sau alt adrenomimetic selectiv (de preferință printr-un distanțier), se poate folosi Euffilin per os Dacă pacientul a primit terapie farmacologică de bază (vezi mai jos), atunci continuați să luați medicamentele, crescându-le doza de , - ori timp de - zile În Fig După cum se poate observa din algoritmul recomandat, în ultimii ani s-au produs schimbări semnificative în abordarea tratamentului unui atac de astm Numirea administrării subcutanate de N-adrenalină și administrarea intravenoasă de aminofilină ca terapie de început pentru un atac acut de astm este considerată în prezent irațională Ameliorarea unui atac acut este recomandată să înceapă cu utilizarea agoniştilor P selectivi Trebuie remarcată și utilizarea agresivă (devreme) a corticosteroizilor Unitatea a -a de terapie intensivă și unitatea de resuscitare transferă pacienți care nu au niciun efect din terapia antispastică în curs și severitatea afecțiunii este în creștere, adică se precizează starea astmatică În etapa de compensare relativă (Etapa I) dați oxigen, efectuați rehidratarea Dacă copilul bea, se poate face rehidratare orală Volumul total de lichid este de aproximativ , ori mai mare decât necesarul zilnic de vârstă Începeți sau continuați eufilinoterapia inițiată Doza de încărcare și întreținere corespunde dozei utilizate într-un atac sever de astm Dacă este posibil din punct de vedere tehnic, se determină concentrația medicamentului în sânge Efectele toxice ale aminofilinei apar de obicei atunci când concentrația de teofilină în sânge este peste mg/l O creștere a sensibilității receptorilor -adrenergici la catecolamine, care a fost redusă în timpul stării astmatice, se datorează faptului că unul dintre efectele teofilinei este inhibarea fosfodiesterazei și, prin urmare, o creștere a cAMP în celulă Pe de altă parte, teofilina blochează receptorii de adenozină, reducând sensibilitatea la metaboliții anafilactoizi - adenozina și prostaglandina F^, reduce concentrația acestui bronhoconstrictor în sânge, îmbunătățește capacitatea contractilă a mușchilor diafragmei și ventilația alveolară O creștere a sensibilității receptorilor P -adrenergici pe fondul eufilinoterapiei face posibilă administrarea terbutalinei în doză de , mg/kg (doza maximă , mg) sau utilizarea agoniştilor adrenergici selectivi prin inhalare Este important să se controleze starea acido-bazică și, la pH mai mic de , , să o corecteze prin introducerea de bicarbonat de sodiu , - mmol / kg la fiecare ore Uneori se remarcă un efect pozitiv din utilizarea unui aerosol de atrovent sau berodual Dacă măsurile de mai sus sunt ineficiente, metilprednisolonul se administrează intravenos în doză de mg/kg la fiecare - ore până la o ameliorare clară a stării pacientului Introducerea glucocorticoizilor duce, de asemenea, la restabilirea sensibilității receptorilor P -adrenergici Sarcina de lichid trebuie controlată cu atenție, deoarece în stare astmatică Bolile copilăriei Volumul eu EXISTĂ O ÎMBUNĂTĂȚIRE • Continuați să utilizați inhalatoare ■ p -agonişti de - ori pe zi timp de - zile • Ingestia preparatelor de eufillin e Terapia de bază ulterioară EXISTĂ O ÎMBUNĂTĂȚIRE • Evaluarea severității unui atac • Peakflowmetria • îndepărtarea alergenilor semnificativi cauzal și a factorilor declanșatori • Clarificarea tratamentului anterior Terapia inițială • Oxigenoterapia prin mască • Inhalare (agonişti L cu acţiune scurtă - doze prin distanţier sau neoulizer la fiecare de minute într-o oră REEVALUAREA SIMPTOMELOR (debit expirator maxim, pulsoximetrie) REEVALUAREA SIMPTOMELOR NICIO IMBUNATATIRE • Oxigenoterapia p -agonisti parenteral (s/c,/m) sau prin nebulizator/distanțiere e Adăugați bromură de ipratropiu prin distanțier/non-bulizator e Introducerea eufillinei în/în picurare mg/kg/h • Adrenalina SC, IM Corticosteroizi parenteral la fiecare ore NICIO IMBUNATATIRE • Continuați să luați Agonişti P , metilxantine prelungite • După eliminarea evenimentelor acute, terapie de bază • Trimiteți pacientul la secția de terapie intensivă • Oxigenoterapia e Corticosteroizi pe cale orală e administrarea intravenoasă de aminofilină mg/kg/h f Tratament simptomatic • Posibila ventilatie mecanica, bronhoscopie terapeutica EXISTĂ O ÎMBUNĂTĂȚIRE • Continuați corticosteroizii parenterali timp de câteva zile, cu retragerea treptată și trecerea la ICS, adăugați metilxantine cu acțiune prelungită Orez Algoritm aproximativ pentru utilizarea medicamentelor în perioada paroxistică a astmului bronșic la copii stadiul spitalicesc Capitolul Toți pacienții au secreție crescută de hormon antidiuretic Terapia sedativă este contraindicată În etapa de subcompensare (etapa II a stării astmatice), este necesar să se transfere pacientul la unitatea de terapie intensivă, unde ar trebui monitorizată compoziția gazelor din sânge, trebuie efectuată o terapie mai intensivă cu oxigen și o terapie de rehidratare De obicei, în prima oră, se administrează intravenos ml/kg soluție izotonică de clorură de sodiu și apoi - ml/kg soluție de glucoză % pe zi (adăugând mmol potasiu și mmol sodiu la fiecare ml lichid) + - ml/kg pe zi pentru a compensa pierderile curente de apă Trebuie să fim atenți la supraîncărcarea pacientului cu lichid și dezvoltarea edemului pulmonar, insuficiență cardiacă etc Copilul trebuie cântărit la fiecare ore pentru a regla intensitatea încărcăturii de apă O doză de încărcare de aminofilină ( mg/kg) este administrată cu minute înainte (dacă pacientul a primit deja aminofilină în următoarele ore, atunci se administrează o jumătate de doză de medicament) Apoi utilizați aceleași doze de întreținere ca pentru un atac sever și starea I Prednisolonul ( - mg/kg) sau hidrocortizonul ( - mg/kg) se prescrie concomitent: */ doze intravenos si / doze intramuscular Administrarea de steroizi în aceeași doză poate fi repetată la fiecare ore Stadiul III al stării astmatice este o indicație pentru trecerea pacientului la ventilație mecanică Cu statutul de gradul III, "terapia cu puls" este uneori utilizată - administrarea de metilprednisolon într-o singură doză de - mg / kg Doza de glucocorticoid este împărțită în părți Jumătate din doză se administrează intravenos și jumătate intramuscular Când starea pacientului se îmbunătățește pe fondul utilizării sistemice a glucocorticoizilor la două zile, doza de medicament este redusă cu %, iar acest lucru se face la fiecare zile Când se atinge o doză zilnică de mg, se administrează o dată la două zile (la fiecare de ore), apoi se reduce la fiecare a doua doză cu % Este necesară corectarea acidozei patologice prin introducerea bicarbonatului de sodiu Unii autori în această etapă recomandă utilizarea hemosorbției sau a plasmaferezei, care cresc sensibilitatea receptorilor P -adrenergici Poate punerea în aplicare a blocajului epidural Terapia de bază a BA, care se bazează pe terapia antiinflamatoare, are ca scop prevenirea dezvoltării exacerbărilor bolii și include următoarele prevederi cheie (NP "BAA"): - utilizarea rațională a medicamentelor, ținând cont de căile lor de administrare (dacă este posibil, este de preferat calea de administrare prin inhalare); - abordare treptată (în funcție de severitatea bolii) a tratamentului (vezi schema terapiei de bază); - la copiii mai mari de ani, terapia de bază se efectuează în mod necesar sub controlul funcției de respirație externă: debitmetrie de vârf; - terapia de bază se determină ținând cont de severitatea inițială a bolii la momentul examinării pacientului; petrece mult timp; anulați când se obține o remisiune stabilă; Bolile copilăriei Volumul - alegerea metodelor de tratament pentru pacient este determinată de medic, ținând cont de situația clinică specifică Cea mai importantă condiție pentru tratarea rațională a BA este controlul stării funcției de respirație externă folosind un debitmetru de vârf Când se efectuează terapia de bază, este necesar să se monitorizeze starea copilului folosind un debitmetru de vârf cu un grafic de indicatori și un jurnal al stării pacientului Debitul expirator maxim trebuie măsurat dimineața (PEF) imediat după trezire, înainte de a lua medicamente anti-astm și seara (PEF) înainte de culcare, înainte de a lua medicamente anti-astm Înainte de examinare, pacientul trebuie instruit (accent pe eforturile maxime în timpul inhalării și expirației, prevenirea scurgerilor de aer) și trebuie demonstrată procedura Pacientul efectuează procedura stând în picioare și face trei încercări Valorile maxime a trei încercări sunt înregistrate și înregistrate în jurnalul de autocontrol Valori nominale de efluent (l/min) vezi pagina Indicatorul permeabilității bronșice zilnice medii (SPB în l / min) \u d (PSVu + PSVv) / Indicatorul labilității medii zilnice a bronhiilor (SLB,%) - \u d (PSVv - PSVu) / , x (PSVu + PSVv) Valoarea rezultată este înmulțită cu Fluctuațiile zilnice de peste % indică instabilitatea stării pacientului Ambii acești indicatori sunt utilizați atât pentru a determina severitatea evoluției BA, cât și pentru a caracteriza severitatea unui atac de astm Pentru a ajuta pacientul și părinții săi să controleze evoluția astmului și să ia decizia corectă atunci când starea copilului se schimbă, a fost dezvoltat un sistem special de zone ■ "Zona verde" - indicatori PEF nu mai puțin de % din norma individuală Putem presupune că starea pacientului este stabilă, BA este sub control Terapia de bază este adecvată severității astmului, sau copilul nu are nevoie de terapie dacă se află în remisie clinică de lungă durată ■ "Zona galbenă" - semnal "Atenție!" Valorile maxime ale debitmetrului sunt în intervalul de la la % din norma individuală Trecerea la "zona galbenă" indică un început sau o exacerbare dezvoltată Este necesar să se analizeze cauza deteriorării stării și să se decidă asupra întăririi terapiei Părinții trebuie să știe că în această situație este necesar să ceară sfatul unui medic ■ "Zona roşie" - zonă periculoasă Valorile PEF au scăzut sub % din norma individuală Copilul are nevoie de îngrijire urgentă Capitolul Boli alergice părinții urmează un plan întocmit anterior de un medic și caută urgent ajutor medical Cu o terapie de bază adecvată, fluctuațiile zilnice ale PEF ar trebui să fie în "zona verde" Scopul principal al terapiei de bază este ameliorarea cursului astmului și îmbunătățirea calității vieții pacientului Terapia de bază nu se limitează la prescrierea medicamentelor O abordare logică, integrată a tratamentului astmului bronșic poate reduce povara farmacologică asupra corpului copilului în curs de dezvoltare Terapia de bază pentru astm bronșic la copii constă din următoarele componente: Limitarea maximă posibilă a influenței declanșatorilor responsabili de agravarea cursului BA, provocarea convulsiilor Tratamentul bolilor concomitente diagnosticate care pot fi asociate patogenetic cu AD Terapia de bază farmacologică în funcție de severitatea BA Imunoterapie specifică Terapie auxiliară non-medicamentală pentru AD Educația copiilor cu astm și a părinților acestora Disocierea maximă cu alergenii exogeni se realizează în conformitate cu spectrul de sensibilizare identificat (vezi secțiunea Prevenirea AD) Cu toate acestea, pacienții cu AD atopică se caracterizează printr-o extindere a spectrului de sensibilizare pe măsură ce boala progresează - Toți copiii cu astm bronșic ar trebui să locuiască într-o casă în care s-au luat măsuri de eliminare pentru a reduce contactul cu alergenii casnici, ecologia locuinței a fost îmbunătățită pentru a reduce expunerea la iritanti - Este inacceptabilă păstrarea animalelor de companie, chiar dacă examenul alergologic efectuat în acest moment nu indică sensibilizare la alergenii epidermici > - În alimentația copiilor cu astm bronșic, alergenii alimentari obligatorii, produsele de conserve industriale ar trebui limitate, iar pacienții cu alergii alimentare trebuie să primească o dietă hipoalergenică individuală (vezi secțiunea Alergie alimentare) - Cu un rol de declanșare semnificativ al factorilor de mediu de mediu, este recomandabil să se schimbe locul de reședință După cum sa menționat în descrierea factorilor de risc pentru astm bronșic la copii, infecțiile respiratorii virale- pot contribui la apariția astmului bronșic și pot provoca exacerbarea acestuia Reducerea contactelor cu pacienții cu o infecție virală, întărirea și desfășurarea de activități care cresc rezistența la Bolile copilăriei Volumul infecție virală, poate reduce semnificativ rolul lor de declanșare În cazul infecțiilor virale recurente continuu, este indicată un curs de Viferon, Olifen și alți imunostimulatori (vezi Anexa ) Imunomodulatoarele de origine bacteriană (IRS- , Ruzam, Bronchomunal etc - vezi Anexa ) reduc frecvența bolilor respiratorii intercurente și a exacerbărilor focarelor cronice de infecție la nivelul nazofaringelui, ceea ce reduce semnificativ frecvența exacerbărilor BA într-o anumită perioadă grup de pacienti Pentru a exclude impactul negativ al vaccinării asupra unui pacient cu astm bronșic, vaccinările la acești copii sunt efectuate conform unui plan individual, în perioada de remisiune spontană sau farmacologică pe fondul terapiei farmacologice de bază, în absența contactului cu pacienții cu o infecție virală și cu pregătire, pentru a reduce posibilitatea unei reacții alergice la componentele vaccinului Ca preparat pentru copil, pe lângă terapia principală, unul dintre antihistaminice este prescris cu trei zile înainte, în ziua vaccinării și timp de trei zile după vaccinare Tratamentul bolilor concomitente Când se diagnostichează o serie de boli concomitente la un pacient cu astm bronșic, ar trebui să se gândească la sintropie, o posibilă comunitate a factorilor etiologici sau a mecanismelor patogenetice - Tratamentul bolilor identificate ale sistemului nervos (disfuncții neurocirculatorii, inclusiv pe fondul leziunilor organice reziduale ale SNC, disfuncția structurilor mediane ale creierului; creșterea pregătirii convulsive a creierului sau tulburările paroxistice manifeste clinic ale conștienței) efect pozitiv asupra evoluției astmului Dacă există indicații, se folosesc medicamente nootrope (Piracetam, Phenibut), medicamente care îmbunătățesc microcirculația (Cinnarizina, Actovigin, Cavinton), Instenon, medicamente care conțin belladonă pentru a obține un efect M-anticolinergic Cu labilitate emoțională, excitabilitate crescută, glicină, pantogam, picături gastrice sunt prescrise În caz de instabilitate a coloanei cervicale, se prescrie masajul zonei gulerului, terapie manuală, electroforeză transversal pe coloana superioară cu soluție de aminofilină % și soluție de acid nicotinic % - Bolile sistemului digestiv apar la majoritatea copiilor cu astm Ele pot fi o manifestare a bolii atopice sistemice la un copil cu sensibilizare alimentară inițială La astfel de pacienți, BA apare adesea pe fondul unui curs persistent de dermatită atopică În acest caz, tratamentul astmului bronșic nu poate fi limitat la terapia antiinflamatoare inhalatorie topică Utilizarea antagoniștilor receptorilor de leucotrienă (Acolat, Singulair), blocanți ai receptorilor Hj-histaminic din generația II (Ketotifen, Zyrtec) este o terapie patogenetică atât pentru AD, cât și pentru bolile de organe Capitolul digestie noua si piele Tratamentul simptomatic al bolilor tractului gastro-intestinal este, de asemenea, necesar Normalizarea secreției biliare, în special în cazul anomaliilor de dezvoltare a vezicii biliare (tuburi cu apă minerală alcalină, plante coleretice atunci când sunt tolerate), normalizarea funcționării hepatocitelor, care suferă o sarcină mare în timpul bolii atopice la un copil (curs lunar) de Essentiale), facilitează și astmul la un anumit grup de pacienți La un număr de pacienți, un efect bun asupra fundalului terapiei de bază complexe are numirea picăturilor gastrice în compoziția AI Chistyakova (vezi Anexa ) Refluxul gastroesofagian, chiar și în absența semnelor clinice și morfologice de esofagită, este un mecanism patogenetic dovedit pentru menținerea hiperreactivității bronșice A fost descris astmul de reflux gastroesofagian, dar refluxul este rareori singura cauză a astmului la copii Este fie unul dintre mecanismele patogenetice pentru dezvoltarea astmului bronșic la copiii cu chalazia cu afectare perinatală a sistemului nervos central, insuficiență congenitală a aparatului sfincter-valvă etc , fie se formează în cursul astmului, care este facilitat prin utilizarea prelungită a bronhospasmoliticelor, o creștere a presiunii intra-abdominale în balonarea acută și cronică Pentru tratamentul refluxului gastroesofagian, consultați secțiunea corespunzătoare a manualului Așa-numitul sindrom de instabilitate a membranei celulare ocupă un loc important în patogeneza AD la un număr de copii Se poate suspecta dacă copilul are o gamă largă de declanșatori specifici și nespecifici, un rol semnificativ al infecțiilor virale în provocarea exacerbărilor La examinarea unor astfel de copii, sunt adesea detectate oxalurie, o creștere a nivelului bilirubinei totale și a fracției sale indirecte, semne anamnestice, clinice și de laborator ale trombocitopatiei etc , A, C, doze terapeutice de vitamina B , Cytomac, clorură de carnitină , Glicină, Dimefosfonă, Xidifon, Limontar, Pantogam, Essentiale Când BA este combinată cu hipertensiunea arterială, blocantele canalelor de calciu au un efect bun Terapia farmacologică de bază în funcție de severitatea BA Terapia farmacologică de bază în trepte a astmului bronșic este determinată de severitatea bolii Scopul principal al implementării sale este de a reduce gradul de inflamație alergică a mucoasei bronșice și, ca urmare, de a reduce hiperreactivitatea bronșică și frecvența exacerbărilor și de a preveni modificările structurale ireversibile ale peretelui bronșic (remodelarea) La efectuarea terapiei de bază, trebuie respectate următoarele principii S Bolile copilăriei Volumul - Scopul terapiei trebuie justificat - Alegerea medicamentelor și a dozei depind de severitatea astmului bronșic la momentul terapiei - Terapia de bază se efectuează pentru o perioadă lungă de timp (trei sau mai multe luni), deoarece îmbunătățirea clinică are loc mai devreme decât normalizarea parametrilor funcționali și modificările morfologice ale mucoasei bronșice - Terapia de bază se realizează sub controlul obiectiv obligatoriu al stării pacientului Pentru a face acest lucru, monitorizați starea utilizând debitmetria de vârf folosind un sistem de zone și ținând un jurnal de stare, care ia în considerare toți factorii posibili care conduc la o deteriorare a stării pacientului - Este necesar să se monitorizeze sistematic îndeplinirea prescripțiilor de către pacient, să se evalueze corectitudinea utilizării formelor inhalatorii de medicamente și a vehiculelor de livrare (distanțiere) - La efectuarea terapiei de bază, este necesar să se monitorizeze cu strictețe implementarea de către pacienți a recomandărilor pentru eliminarea declanșatorilor - La atingerea unei remisiuni farmacologice stabile, terapia de bază este corectată (reducere) sau anulată În absența efectului - consolidarea terapiei de bază (intensificarea) Preparate pentru terapia de bază a BA ( Cromoglicat de sodiu (Intal, Cromolyn, Kropoz etc ) - Are efect de stabilizare a membranei - Suprimă eliberarea de mediatori primari și secundari din mastocite și bazofile prin inhibarea fosfodiesterazei, acumularea de cAMP și blocând intrarea calciului în celulă - Inhiba activitatea eozinofilelor, macrofagelor, neutrofilelor si trombocitelor implicate in dezvoltarea inflamatiei alergice - Reduce sensibilitatea nervilor aferenti datorita actiunii asupra terminatiilor fibrelor C si a receptorilor nervilor vagi - Deținând, astfel, activitate antiinflamatoare și reducând hiperreactivitatea bronșică, Intal reduce efectul unor mecanisme de declanșare precum acțiunea poluanților, aerul rece, activitatea fizică - Efectele secundare ale cromoglicatului de sodiu sunt extrem de rare (dureri de cap, ameteli, congestie nazala si rinita vasomotorie, gura uscata, salivatie etc ) - Inconvenient de utilizare - necesitatea inhalării de ori pe zi - Eficient doar pentru astmul usor, ineficient pentru ameliorarea crizelor de astm Capitolul - Pe fondul terapiei Intal, este posibil să se efectueze teste alergologice cutanate, imunoterapie specifică Sub formă de pulbere a medicamentului ( mg per capsulă), inhalată cu un spinhaler (turbo inhaler), este utilizată la copiii cu vârsta peste ani Pentru copiii mici, aerosolul dozat Intal ( mg și mg per doză) se administrează printr-un distanțier cu mască sau sub formă de soluții apoase ( mg în soluție de ml) pentru un nebulizator (vezi pagina ) Există preparate combinate de intal cu agonişti P (Intal plus, Ditek) Ele sunt utilizate la începutul terapiei de bază în cazul unei stări instabile a copilului sau în caz de deteriorare pe fondul terapiei de bază în plus față de tratamentul principal Ditek este prescrisă doză (conține mcg bromhidrat de fenoterol și mg cromoglicat disodic) pentru copiii de - ani de ori pe zi, iar pentru copiii mai mari - doze de ori pe zi Intal plus se administrează copiilor cu vârsta peste ani într-o singură doză (conține μg de salbutamol și mg de cromoglicat disodic) de ori pe zi Nedocromil sodic - cu coadă - Nu este un analog structural al intalului Diferă prin mecanismul de acțiune: inhibă eliberarea LTC , PGD , PAF, factori chemotactici din celulele proinflamatorii, inhibă eliberarea neuropeptidelor, ceea ce provoacă efectul său antiinflamator și antitusiv - Are un efect bun în "tuse astm" - Efectele secundare sunt rare (la fel ca Intal) - Poate fi folosit de ori pe zi (copiii peste ani sunt prescrisi printr-un distantier intr-o singura doza de mg) Ketotifen (Astafen, Zaditen) - Se folosesc la copii, în principal de vârstă fragedă, cu alergii la organe multiple (boală atopică) - Reduce sinteza si secretia de mediatori de catre functionarii obezi si bazofile (prin inhibarea fosfodiesterazei), blocheaza receptorii histaminici Hf, inhiba actiunea LT si PAF asupra membranei mucoase a tractului respirator, restabileste sensibilitatea receptorilor P la agonisti - Copiilor li se prescrie , mg/kg/zi dimineata si seara la mese - Efectele secundare includ: sedare - la - % dintre pacienti, cresterea apetitului si cresterea in greutate Antagoniştii selectivi ai receptorilor de leucotriene sunt zafirlukast (Acolat) şi montelukast (Singular) Bolile copilăriei Volumul - Blochează selectiv receptorii pentru cisteină leucotrienele LTC , LTD , LTE (substanță cu reacție lentă a anafilaxiei), care sunt produse metabolice ai acidului arahidonic și sunt sintetizate de celulele inflamatorii: eozinofile, bazofile, mastocite, macrofage, monocite - Reduce inflamația, reduce hiperreactivitatea bronșică - Folosit în tratamentul astmului bronșic ușor până la moderat și ca medicamente care economisesc steroizi atunci când se utilizează glucocorticosteroizi inhalatori - Singulair se prescrie - mg ( - comprimate) dată pe zi seara Accolate - mg de ori pe zi dimineata si seara cu ora inainte de masa sau ore dupa masa Cursul tratamentului este de luni sau mai mult - Efectele secundare nu sunt descrise Glucocorticosteroizii inhalatori (IGCS) sunt cei mai eficienți în tratamentul astmului moderat și sever la copii, deoarece au o activitate antiinflamatoare locală pronunțată - Inhiba activitatea fosfolipazei A si sinteza mediatorilor inflamatori de origine lipidica - Reduce sinteza de citokine proinflamatorii de catre limfocitele T - Creste expresia receptorilor P -adrenergici Medicamentele din acest grup au fost utilizate în tratamentul BA la copii de mai bine de de ani, iar în tot acest timp a continuat discuția despre siguranța utilizării lor în practica pediatrică Efectele secundare ale ICS sunt împărțite în locale și sistemice Local - candidoza orofaringiană, disfonie - apar rar (nu mai mult de %) Disfonia este asociată cu acumularea de mucus pe corzile vocale, este de natură tranzitorie și nu necesită retragerea corticosteroizilor inhalatori Candidoza orofaringiană poate fi prevenită prin clătirea gurii cu soluție de sifon după corticosteroizi inhalatori Se observă o absorbție sistemică nesemnificativă la utilizarea tuturor ICS Utilizarea prelungită a dozelor mari are un anumit efect inhibitor asupra funcției suprarenale, poate afecta creșterea copilului Problema efectului dozelor mari de ICS asupra formării și resorbției țesutului osos nu a fost în cele din urmă rezolvată Se consideră dovedit că dozele mari de corticosteroizi inhalatori nu au niciun efect asupra incidenței formării cataractei și asupra parametrilor imunologici la copii Severitatea efectelor sistemice depinde de biodisponibilitatea medicamentului: cu cât biodisponibilitatea este mai mică, cu atât efectul sistemic este mai scăzut Biodisponibilitatea diferitelor ICS, valorile dozelor mici, medii și mari pentru copii sunt prezentate în tabel În starea instabilă a unui pacient cu BA moderată și severă (scăderea debitmetrului de vârf, adăugarea unui virus viral Capitolul Tabelul Biodisponibilitatea și dozele zilnice de glucocorticosteroizi inhalatori utilizați în tratamentul astmului la copii Biodisponibilitatea medicamentului Doze mici Doze medii Doze mari Dipropionat de beclometazonă (Becotmd și altele) % - mcg - mcg > - mcg Budesonid (Pulmicort) % - mcg - mcg > mcg Flunisolide (Ingacort) % - mcg' - mcg > mcg Propionat de fluticazonă (Flixotide) mai puțin de % - mcg - mcg > mcg infecții la începutul terapiei antiinflamatorii) folosesc medicamente antispastice cu acțiune prelungită Combinația lor cu medicamentul principal vă permite să nu creșteți doza de corticosteroizi și să preveniți efectele sistemice nedorite (regimul de tratament care economisește steroizi) În astmul bronșic moderat și sever, se recomandă începerea terapiei cu un medicament combinat Seretide, care conține μg de agonist p prelungit Serevent și sau μg Flixotide ^-agonişti de acţiune îndelungată Salmeterol (Serevent), formoterol (Foradil) - Agonişti ai receptorilor P -adrenergici foarte selectivi, care au un efect bronhodilatator prelungit (în decurs de ore) - Bronhodilatația prelungită, selectivitatea p -adrenergică ridicată și absența tahifilaxiei în timpul utilizării pe termen lung a medicamentelor sunt asociate cu caracteristicile structurale originale ale moleculelor acestor medicamente, constând dintr-o "coadă" lungă lipofilă care se leagă strâns de membrana celulară , și un site activ care interacționează cu receptorul - Doza zilnică de Serevent la copii este de - mcg ( - doze de două ori pe zi) - Volmax și Saltos sunt sub formă de tablete de salmeterol Utilizat la copiii cu vârsta peste ani Teofiline cu acțiune prelungită (Teodur, Retafil, Teotard, Teopec) - Mentineti concentratia terapeutica a teofilinei in sange pentru o perioada indelungata ( - ore), ceea ce previne aparitia unei deteriorari a permeabilitatii bronsice noaptea si dimineata - Doza zilnica de teofiline prelungite este de - mg/kg greutate corporala, la pacientii cu astm bronsic sever este ceva mai mica ( - mg/kg greutate corporala) Bolile copiilor Volumul Terapia combinată pentru astm bronșic la copii a fost mult timp discutată de specialiști din diferite țări și inițiată de pediatri, deoarece scopul principal al tratării astmului bronșic la copii este atingerea eficienței maxime (efect antiinflamator) atunci când se utilizează doze minime de glucocorticosteroizi și, prin urmare, risc minim de posibile efecte secundare Au fost efectuate numeroase studii clinice privind eficacitatea terapiei de economisire a hormonilor pentru corticosteroizii inhalatori cu diferite medicamente - teofiline cu acțiune prelungită, antagoniști ai receptorilor de leucotrienă și β -agonişti cu acţiune prelungită Combinațiile de corticosteroizi inhalatori cu teofiline cu acțiune prelungită și medicamente anti-leucotriene au arătat o eficacitate clinică bună în comparație cu corticosteroizii inhalatori singuri la aceleași doze, dar această eficacitate în studiile randomizate a fost mai mică decât combinația de corticosteroizi inhalatori cu agoniştii receptorilor β cu acţiune prelungită Un astfel de medicament este Seretide Multidisk, care are o combinație fixă în trei căi de de micrograme de salmeterol și propionat de fluticazonă în doze de , și de micrograme (Seretide / , Seretide / , Seretide / ) Oportunitatea prescrierii Seretide și Flixotide cu acțiune prelungită este justificată de complementaritatea acțiunii la nivel molecular ICS măresc transcripția receptorilor P -adrenergici în plămânii umani, iar la dozele utilizate în practica clinică, cresc sinteza și reduc toleranța receptorilor P din mucoasa respiratorie Agoniştii p cu acţiune prelungită, inclusiv salmeterol, stimulează (prin mecanisme de fosforilare) receptorul glucocorticoizilor, făcându-l să devină mai sensibil la activarea dependentă de steroizi Complementaritatea acțiunii medicamentelor permite utilizarea unor doze mai mici de corticosteroizi inhalatori în terapia combinată decât în monoterapie cu corticosteroizi inhalatori cu același efect terapeutic la copiii cu astm bronșic sever, adică terapia combinată cu Seretide este o alternativă la utilizarea a dozelor mari de corticosteroizi inhalatori și chiar a terapiei sistemice cu steroizi După - luni de terapie cu Seretide se trece la corticosteroizi inhalatori, dar la doze mici Steroizii sistemici sunt utilizați numai atunci când doze mari de corticosteroizi sunt ineficiente, de preferință în cure scurte O abordare treptată a tratamentului de bază al copiilor cu AD este prezentată în tabel - In astmul bronsic episodic usor la copii nu se prescrie terapia farmacologica de baza, in timp ce in astmul usor persistent este necesara Dacă este necesar, se efectuează un curs pre-sezon de cromoglicat sau nedocromil sodic - Utilizarea cromoglicatului sau a nedocromilului de sodiu este posibilă ocazional pentru a preveni bronhospasmul post-exercițiu, înainte de contactul așteptat cu alergenul - La terminarea cursului de tratament cu glucocorticosteroizi per os, este necesară o tranziție la corticosteroizi inhalatori Capitolul Tabelul Abordarea treptată a tratamentului de bază al astmului bronșic la copii Terapie Severitatea astmului bronșic, stadiul terapiei Etapa Ușoară Etapa Medie Etapa Grea Terapie antiinflamatoare Cromoglicat de sodiu de ori pe zi sau Nedocromil sodic de ori pe zi și/sau antagoniști selectivi ai receptorilor de leucotriene Cromoglicat de sodiu de ori pe zi sau Nedocromil sodic de ori pe zi doze moderate de corticosteroizi inhalatori Antagoniști selectivi ai receptorilor de leucotriene pentru reducerea dozei de corticosteroizi inhalatori Steroizi inhalatori (ICS) (doze mari) sau terapie combinată de corticosteroizi inhalatori și -agonişti cu acţiune prelungită Dacă simptomele nu sunt complet controlate, creșteți doza acestora sau adăugați steroizi orali (curs scurt) Bronhodilatatoare cu acțiune prelungită opționale Nu sunt indicate Teofiline cu acțiune prelungită sau O -agonişti cu acțiune prelungită fără sau în combinație cu ICS Teofiline cu acțiune prelungită sau O -agoniști cu acțiune prelungită fără sau în combinație cu ICS - În absența unor tulburări clinice și funcționale pronunțate la copiii cu astm bronșic sever în decurs de luni, este posibilă reducerea dozei zilnice de corticosteroizi inhalatori cu încercarea de a le înlocui treptat cu cromoglicat sau non-docromil Imunoterapia specifică (SIT) este cea mai indicată pentru copiii cu astm bronșic ușor persistent cu o formă atopică confirmată a bolii, un spectru bine definit de sensibilizare care nu are sensibilizare polivalentă și hiperreactivitate bronșică nespecifică severă Mecanismul de acțiune al SIT este asociat cu sinteza de blocare a anticorpilor IgG, o scădere a proliferării Th și o creștere a proliferării limfocitelor Tht CD + Numai alergologii specialiști au dreptul de a efectua SIT și numai într-un spital dacă există tot ceea ce este necesar pentru tratamentul reacțiilor anafilactice Tratamentul se efectuează într-o perioadă de remisiune clinică persistentă (inclusiv pe fundalul Pital) cu scăderea maximă/posibilă a contactului cu un alergen semnificativ cauzal: în caz de alergie la polen, tratamentul se efectuează din octombrie până în aprilie Durata imunoterapiei specifice este de - ani (un curs pe an) Terapia auxiliară non-medicamentală a BA este fundamentată patogenetic, se potrivește bine cu terapia farmacologică de bază și, în unele cazuri, permite reducerea dozei și a duratei cursurilor de medicamente În caz de astm, se folosesc exerciții de respirație conform lui Buteyko, mai- Bolile copilăriei Volumul funingine, exerciții de kinetoterapie, baroterapie, speologie, metode fizioterapeutice de tratament, acupunctură Educația copiilor cu astm bronșic și a părinților lor poate fi, de asemenea, atribuită tratamentului astmului - Cu astmul la copii, accentul programelor educaționale este mutat pe părinți - Ei desfășoară pregătire individuală în timpul spitalizării și în timpul observației la dispensar, cursuri în școlile de astm - Părinților copiilor cu astm bronșic li se explică cauzele astmului, rolul declanșatorilor și modalitățile de reducere a impactului acestora asupra copilului, necesitatea terapiei de bază pe termen lung, comparând eficacitatea și siguranța tratamentului - Copiii sunt învățați tehnica efectuării debitmetriei de vârf, ținerea unui program și a unui jurnal de stat și utilizarea corectă a medicamentelor inhalate - Participarea unui psiholog la desfășurarea programelor educaționale îmbunătățește rezultatele învățării Educația pacienților și a părinților acestora crește complianța (procentul de finalizare a prescripțiilor medicului), ceea ce crește eficacitatea terapiei În conformitate cu recomandările NP "BAA", vaccinarea copiilor cu astm bronșic se efectuează în conformitate cu următoarele reguli Imunizarea se efectuează pentru copiii cu astm bronșic ușor și moderat, în cazuri rare (după indicații epidemiologice stricte) - pentru pacienții cu astm bronșic sever (numai în spital) Copiii în perioada de atac de BA nu sunt supuși imunizării Vaccinarea se poate efectua pentru următoarele categorii de pacienţi: - copii cu simptome ușoare și moderate de bronhospasm, cu afectarea funcției de ventilație a plămânilor (după spirografie și pneumotahometrie) Pot fi imunizați folosind ADS, medicamente ADS-M, vaccin antipolio (după indicațiile vaccinului hepatitic B) într-un spital sau într-o cameră de imunizare; - copii cu remisie a bolii cu durata de la la luni Sunt vaccinați cu aceleași medicamente în sălile de imunizare În anumite situații (situație epidemiologică, circumstanțe familiale etc ), astfel de copii pot fi vaccinați cu ZhKV (vaccin viu împotriva rujeolei), BCG; - copii cu remisie a bolii cu durata de - luni sau mai mult Aceștia pot fi imunizați de către medicul pediatru local cu ADS, ADS-M-droguri, ZhKV, vaccin antipolio Capitolul Vaccinarea se efectuează întotdeauna pe fundalul tratamentului de bază al bolii de bază Copiii care au primit imunoterapie specifică cu alergeni pot fi vaccinați conform indicațiilor epidemice ale ADS-M, ADS la - săptămâni după următoarea doză de alergen, urmată de continuarea imunoterapiei specifice la - săptămâni după vaccinare În acest caz, imunoterapia specifică trebuie continuată cu introducerea diluției care a fost înainte de vaccinare Testele cutanate cu alergeni pot fi efectuate cu - zile înainte sau cu , - luni după introducerea preparatelor vaccinale Când BA este combinată cu polinoza, vaccinarea copiilor nu poate fi efectuată în timpul polenizării plantelor semnificative cauzal - din aprilie până în octombrie Rezumând, trebuie subliniat faptul că principiul general al gestionării copiilor cu astm bronșic este o încercare de a influența toate cele patru defecte tipice pacienților cu astm bronșic Defect morfologic și funcțional al peretelui bronșic: antiinflamatoare inhalatorii (Intal, Nalcrom, steroizi topici); prevenirea, depistarea precoce și tratamentul infecțiilor respiratorii, focarelor cronice de infecție; aeroionoterapia conform A L Chizhevsky; exerciții de respirație cu poziții de drenaj; tratament sanatoriu și balnear (stațiunile alpine sunt deosebit de utile); speleoterapie; baroterapie; fitoterapie Imunopatologie: decuplarea de alergen după depistarea anamnestică, clinică și de laborator; mediu de acasă hipoalergenic, eliminarea contactului cu animalele de companie, păsările, hrana pentru pești de acvariu; restricții alimentare determinate de un posibil alergen alimentar și comorbidități; hiposensibilizare nespecifică și specifică Hiperreactivitate bronșică: eliminarea contactului cu iritanții; respectarea rutinei zilnice și efectuarea exercițiilor de fizioterapie, respirație după metoda Buteyko; terapie medicamentoasă (Intal, Tailed, Zaditen, steroizi topici, Xidifon); baroterapie; fitoterapie; tratamentul bolilor tractului gastro-intestinal, disbacterioza intestinală; cursuri alternante de adaptogeni de plante, vitamine; climatoterapie; terapie cu histamină; eventual acupunctura Patologia sistemului neuroendocrin: reglarea rutinei zilnice și a activității psihosociale, parteneriate cu copilul bolnav și părinții săi, sfatul unui psihoterapeut; dacă este necesar - neurotrofice, medicamente vasoactive care îmbunătățesc circulația cerebrală; exerciții de respirație după Buteyko, exerciții de masaj și terapeutice etc Bolile copiilor Volumul Tratamentul unui pacient cu astm bronșic este o artă care necesită nu numai cunoștințe, ci și capacitatea de a aborda individual fiecare copil bolnav și părinții săi Prevenirea Prevenirea primară a astmului bronșic la un copil cu risc crescut de a dezvolta alergii respiratorii se reduce la: - excluderea riscurilor profesionale și a bolilor mamei în timpul sarcinii, alimentația completă a acesteia cu restrângerea alergenilor obligatorii în timpul sarcinii, renunțarea la fumat; - prevenirea infecțiilor respiratorii repetate la copil, alăptarea, alimentația cu limitarea alergenilor obligatorii, organizarea unei vieți hipoalergenice și reducerea contactului cu agenții chimici în viața de zi cu zi Prevenția secundară are ca scop prevenirea manifestării astmului bronșic la copiii cu manifestări severe de atopie (diateză atopică, forme minore de alergie respiratorie) Pentru a reduce expunerea la alergenii din praful de casă și la produsele deșeurilor de acarieni, ar trebui să: - aerisiți cât mai des camera; - scoateți covoarele, draperiile grele din apartament, limitați cantitatea de mobilier tapițat; - păstrați cărțile în rafturi închise; - inlocuiti pernele din pene (pentru toti membrii familiei) cu unele sintetice; - așezați perne, saltele și pături în huse dintr-un material care nu permite trecerea alergenilor; - spălați lenjeria de pat în apă fierbinte (nu mai puțin de %) de cel puțin ori pe săptămână; - mentineti umiditatea in apartament nu mai mare de %; - aerisiti regulat asternuturile vara la soare si iarna la frig; - efectueaza curatenie umeda a apartamentului, foloseste aspiratoare cu filtre de apa sau filtre HEPA care capteaza alergenii; - nu faceti curatenie in apartament si nu faceti paturi in prezenta unui copil; - folosiți purificatoare de aer și ionizatoare în viața de zi cu zi Nu ar trebui să existe animale de companie în apartamentul în care locuiește copilul Un copil cu sensibilizare la alergenii epidermici nu ar trebui să viziteze circ, grădina zoologică Capitolul Pentru a combate sporii de mucegai, este important: - elimina sursele de exces de umiditate; - nu participați la grădinărit toamna și primăvara; - folositi pudra de borax pentru tratarea zonelor de acumulare de mucegai din apartament; - mentine umiditatea in apartament nu mai mare de %; - nu consumati alimente care contin ciuperci (branza, produse de patiserie, carne afumata, peste); - nu plantați flori de interior acasă (terenul în ghivece servește ca loc de creștere pentru unele tipuri de ciuperci de mucegai) Nu este posibil să se reducă semnificativ concentrația de polen în aer în timpul sezonului de înflorire, cu toate acestea, copiii cu sensibilizare la polen ar trebui: - limitați timpul petrecut în aer liber; - limita sau exclude excursiile in natura, cabana; - poarta ochelari de soare; - spala fata, parul dupa intoarcerea de la o plimbare; atârnă fereastra cu o cârpă care trebuie umezită în mod regulat cu apă; - nu deschideți geamurile când călătoriți cu mașina; - efectuați zilnic curățenie umedă în apartament; - excludeți consumul de alimente vegetale care au o structură antigenică similară (vezi secțiunea Alergie alimentare) Reducerea influenței declanșatorilor nespecifici se realizează prin prevenirea ARVI, evitarea contactului cu poluanții chimici, limitarea folosirii substanțelor puternic mirositoare în viața de zi cu zi, utilizarea sobelor electrice etc Prevenirea terțiară - prevenirea agravării evoluției astmului, invalidității și decesului, prevede un set de măsuri de prevenire secundară, tratamentul eficient al atacurilor de boală și o terapie de bază adecvată \ Prognoza Opinia larg răspândită că astmul la copii are în majoritatea cazurilor un curs favorabil și se termină cu recuperarea spontană este eronată La - % dintre pacienți, astmul care a început în copilărie continuă la adulți Evoluția evoluției bolii depinde de severitatea, spectrul de sensibilizare și adecvarea terapiei Remisie lungă spontană Bolile copilăriei Jucărie aceasta, care apare la un procent mare de pacienti (mai des baieti), in perioada pubertala trebuie considerata tocmai ca o remisie, si nu ca o recuperare completa febra fânului Polinoza (din latină polen, polenis - polen) este o boală alergică atopică cauzată de polenul vegetal, caracterizată în primul rând prin afectarea conjunctivei și a mucoaselor tractului respirator etiologie, Din cele multe mii de plante de pe Pământ, doar aproximativ produc polenul responsabil pentru febra fânului Manifestările clinice ale polinozei sunt de natură sezonieră, ceea ce depinde de perioada de înflorire a plantelor (Fig ) Sensibilizarea este cauzată în principal de elementele sexuale masculine Numele plantei aprilie mai iunie iulie august septembrie Hazel ^ Arin / Salcie Ulm Plop mesteacăn Conifere arțar Stejar Frasin Tei Coada de vulpe Bluegrass Dr cereale Sorrel TU Quinoa Pelin % Orez Calendarul apariției polenului de plante în aerul din Sankt Petersburg (după L Nikolskaya) Pătratele negre sunt perioada cu cea mai mare concentrație de polen, pătratele umbrite sunt prima sa apariție în aer și sfârșitul înfloririi Capitolul Boli alergice numărul de plante polenizate de vânt Boabele acestor specii de polen au o formă rotunjită și un diametru de cel mult de microni Sensibilizarea în fiecare zonă geografică are loc la polenul plantelor răspândite care produc o cantitate imensă de polen (un tufiș de ambrozie eliberează până la milion de boabe de polen pe zi) Există trei grupe principale de plante alergene: - lemn, - cereale, - plante medicinale (buruieni) Primul vârf de primăvară al frecvenței ridicate a alergiei la polen (aprilie-mai) este cauzat de polenul arborilor: alun, arin, stejar, mesteacăn, frasin, nuc, plop, paltin etc Rolul polenului de pin și molid în apariție a bolilor alergice ale tractului respirator este mic A doua creștere de vară a concentrației de polen (iunie-august) este asociată cu înflorirea cerealelor: iarbă albastră, iarbă de canapea, foc de tabără, păstuc, arici, coada vulpii, secară, porumb etc Perioada de înflorire a acestor ierburi coincide cu o concentrație mare de puf de plop în aer, care este adesea greșit acceptat bolnav pentru reacția la puf Al treilea vârf de toamnă al alergiei la polen (august-octombrie) se datorează plantelor cu cea mai mare activitate alergenică Printre acestea se numără buruienile: ambrozia, quinoa, păpădia, cânepa, urzica, pelinul, rancul etc Majoritatea polenului este emis de plante în orele dimineții (de la răsărit până la ora dimineața); concentrație maximă - pe vreme uscată și vântoasă Potrivit lui A D Ziselson, febra fânului la copiii din Sankt Petersburg și din regiune este cauzată de: polenul copacilor (la % dintre copiii cu febra fânului - mai des mesteacăn, arin, alun), cereale (la % dintre cei examinați) iar buruienile, la nivelul colului uterin rândul ambroziei, precum și pelinul, quinoa (la % dintre copiii cu febra fânului) Patogeneza Polinoza este mediată de reacții alergice de tip I - imunoglobulinele de clasa E (IgE) La marea majoritate a pacienților cu febră fânului, nivelul IgE este foarte ridicat, care este combinat cu haplotipurile HLA B , B , B Ca factori predispozanți se numesc: o deficiență a IgA secretoare, disfuncția macrofagelor și a granulocitelor, o scădere a producției de substanță care inhibă activitatea factorului de permeabilitate; infecții respiratorii și poluarea mediului a atmosferei care încalcă clearance-ul mucociliar Etapa patochimică a leziunii este însoțită de degranularea mastocitelor membranelor mucoase ale ochilor și ale tractului respirator, cu eliberarea unei cantități mari de histamină și alte amine biogene De o importanță fundamentală este combinarea yolinozei cu alergiile alimentare datorate reacțiilor alergice încrucișate (Tabelul ) Bolile copiilor Volumul Tabelul Opțiuni posibile pentru intoleranța la alergeni din plante, alimente și remedii pe bază de plante pentru febra fânului la copii Factorul etiologic (polen) Reacții alergice încrucișate posibile la: polen, frunze și tulpini ale plantelor alimente vegetale plante medicinale Alun de mesteacăn, arin, măr Mere, cireșe, piersici, prune, nuci (pădure), morcovi, țelină, cartofi Frunze de mesteacăn (muguri), conuri de arin Cereale - Cereale comestibile (ovăz, grâu, orz etc ), măcriș - Pelin Dahlia, musetel, papadie, floarea soarelui Citrice, seminte de floarea soarelui (ulei, halva), cicoare, miere Pelin, musetel, calendula, calendula, elecampane, sfoara Quinoa - Sfecla, spanac - Ambrosia Floarea-soarelui, papadie Pepene galben, banane, seminte de floarea soarelui (ulei, halva) - A D Ziselson a dezvăluit în rândul copiilor cu polinoză sensibilitate la alergenii alimentari în % din cazuri, praful de casă - %, medicamente - , %, antigenele epidermice - , % Clinica La majoritatea copiilor, polinoza începe la vârsta preșcolară și școlară timpurie Principalele manifestări clinice: conjunctivită în combinație cu mâncărimi ale pleoapelor și alte leziuni oculare (keratită, uveită, retinită) - în %; rinita in combinatie cu alte leziuni ale organelor ORL (sinuzita, rinofaringita, adenoidita, eustachita, laringita, traheobronsita) - la % dintre pacienti; astmul bronșic - în %, dermatoză alergică (angioedem, neurodermatită, mâncărime fără erupții cutanate, dermatită de contact) - în %; sindrom astenovegetativ (intoxicație cu polen) - în %; leziuni rare (vasculită, sindrom nefrotic, sângerări nazale) - la % dintre copii [Ziselson AD, ] Cea mai tipică manifestare a polinozei - sindromul rinoconjunctival - afectarea simultană a membranelor mucoase ale ochilor și tractului respirator superior În primul rând, mâncărimea și arsura apar în regiunea colțului interior al ochiului, o senzație de corp străin în ochi, apoi lacrimare, fotofobie se unesc, care sunt însoțite de hiperemie conjunctivală severă, dilatare vasculară ciliară, edem pleoapelor Ambii ochi sunt mai frecvent afectați, dar gradul de deteriorare poate varia Concomitent cu conjunctivita, apare rinita, mâncărime severă la nivelul nasului și nazofaringelui, accese de strănut dureroase ( - de strănut la rând simultan cu lacrimare datorită activării reflexului nazocranian) cu secreție nazală lichidă abundentă (rinoree) sau atacuri de aproape congestie nazală completă; senzație de presiune și durere în sinusuri Rinoreea duce la iritație Capitolul Boli alergice pielea peste buza superioară și aripile nasului, provocând umflarea acestora și hiperemie Există durere în urechi de așa-numitul tip de vid, care apare din cauza dezvoltării presiunii negative în timpul absorbției aerului din sinusul blocat în urechea medie Pacienții se plâng de trosnituri în urechi, în special la înghițire, pierderea auzului Copiii cu polinoză au adesea greață, pierderea poftei de mâncare din cauza înghițirii unei cantități mari de mucus Manifestările clinice ale febrei fânului slăbesc periodic până la dispariția în timpul ploii, pironind polenul pe pământ Severitatea simptomelor poate varia de la an la an în funcție de cantitatea de polen și de durata expunerii la polen în perioadele de polenizare Diagnostic Informațiile anamnestice detaliate sunt extrem de importante, care, în comparație cu datele studiilor clinice și de laborator obiective, fac posibilă suspectarea febrei fânului Un examen alergologic este necesar pentru fiecare pacient cu suspiciune de febră a fânului (prick sau prick test cutanat (Prick test), determinarea IgE specifice) În perioada de exacerbare, se poate determina un număr mare de eozinofile în frotiurile de secreție nazală, eozinofilie persistentă în sângele periferic ( % sau mai mult) Tratament Eliminarea polenului nu este posibilă Măsurile de reducere a expunerii la alergenii de polen sunt prezentate în secțiunea privind tratamentul astmului bronșic Pacientul este observat împreună de către un pediatru și un alergolog, ceea ce face posibilă obținerea unei îmbunătățiri a cursului bolii În perioada de exacerbare, tratamentul se efectuează corespunzător celui descris într-o secțiune similară pentru pacienții cu alergii respiratorii Pentru conjunctivita alergică, se utilizează Opticrom (o soluție de cromoglicat de sodiu pentru instilarea în ochi) În remisie, este foarte importantă hiposensibilizarea specifică - imunoterapia specifică (SIT), care face posibilă obținerea unei vindecări la - % dintre pacienții cu febra fânului Când membrana mucoasă a tractului respirator este implicată în proces, sunt indicate cursuri de terapie de bază înainte de sezon cu Intel și Zaditen Climatoterapia este prezentată cu o schimbare a zonei geografice pentru sezonul de înflorire a plantelor semnificative cauzal ALERGIE LA MANCARE / Alergie alimentară (FA) - intoleranță la produsele alimentare benigne, neasociată cu tulburări metabolice, datorită reacțiilor imunologice sau eliberării de substanțe biologic active Bolile copiilor Volumul ny substanțe prin mecanisme non-imune (în funcție de tipul reacțiilor anafilactoide) Intoleranța alimentară este un concept mai larg decât alergia alimentară și poate fi cauzată de: - fermentopatie ereditară (deficit de dizaharidază, boala celiacă, hiperlipidoproteinemie, alterarea metabolismului aminoacizilor și anemie hemolitică enzimopenică); - boli dobândite ale tractului gastro-intestinal (reflux gastroesofagian, ulcere, deficit de dizaharidază în boli infecțioase ale tractului gastro-intestinal, obstrucție intestinală); - reacții la aditivi și conservanți alimentari (tiramină etc ); - reacții psihologice la alimente; - ingestia de agenti infectiosi (Salmonella, Yersinia, Escherichia coli, Staphylococcus aureus) in organismul copilului; - toxine microbiene (botulism, intoxicații cu stafilococ) Clasificare I M Vorontsov oferă următoarea clasificare a PA: I Prin geneză Forme primare: a) familială și ereditară, * b) paraalergic la copii mici (exudativ-catarral "o anomalie a constituției) Forme secundare (patologia tractului gastro-intestinal, infecții intestinale, disbacterioze, afecțiuni hepatice și pancreatice, helmintiază, giardioză, hipovitaminoză, deficit de microelement, boli ereditare - fibroză chistică, boala celiacă etc ) II Conform mecanismului imunopatologic de conducere ) cu predominanța reacțiilor de tip imediat; ) cu predominanța reacțiilor vasculare imunocomplexe; ) cu predominanţa hipersensibilităţii de tip întârziat; ) cu reacții imunopatologice combinate III După lărgimea spectrului de sensibilizare ) mono- și oligovalente ( - produse alimentare); ) polivalent; Capitolul ) combinat (cu sensibilizare non-alimentară) IV După manifestările clinice - enumerați sindroamele bolii (de exemplu, eczeme, astm etc ) V După faza manifestărilor clinice - exacerbare, remisiune clinică incompletă și completă VI Prin perioada evenimentelor de eliminare - eliminare strictă, introducere fracționată a alergenului, restricție cantitativă, alimentație gratuită Dezvoltarea alergiilor alimentare predispune povara ereditară a bolilor gastrointestinale alergice și cronice La pacienții din acest grup, apariția HLA-B este mare De mare importanță în dezvoltarea PA este alimentația unei femei însărcinate Utilizarea după săptămâna - de sarcină a alimentelor foarte alergene (alergeni obligatorii) sau a alimentelor care au provocat reacții alergice la mamă în copilărie, consumul excesiv de produse lactate, terapia medicamentoasă (în special pe fondul gestozei și patologiei gastrointestinale) tractului la o femeie însărcinată) este esențială creșterea riscului de a dezvolta PA la un copil Atașarea tardivă la sân și, în consecință, prelungirea disbacteriozei intestinale tranzitorii la nou-născut, hrănirea artificială precoce și nerespectarea unei diete hipoalergenice de către mama care alăptează sunt, de asemenea, factori predispozanți importanți Inflamație acută și cronică a tractului gastrointestinal, disbacterioză intestinală, hipovitaminoză dobândită (în special hipovitaminoza A și E) și/sau deficiențe de microelemente (zinc, seleniu, cupru), carnitină, taurină, influențe agresive ale mediului ("agresivitate" crescută a apei de băut) , acțiunea pe termen lung a dozelor mici de radionucleotide, xenobiotice) duc la o scădere a funcției de barieră a tractului gastrointestinal și la o tulburare a reglării imunologice în general, ceea ce agravează încălcarea toleranței alimentare O formă specifică de predispoziție la sensibilizarea alergenilor alimentari este insuficiența congenitală sau dobândită a imunității secretoare Frecvență "Nu au fost stabilite date precise cu privire la prevalența PA", scriu Anna M Ditto și Leslie K Grammer în manualul american "Allergie Diseases" tradus în rusă (ed Roy Patterson și colegii, M , ) Potrivit datelor lor, prevalența PA în întreaga populație variază de la , la , %, în timp ce la adulți nu depășește - % Incidența maximă a PA apare în primii trei ani de viață ai unui copil Bolile copilăriei Volumul ETIOLOGIE Gama de alimente care cauzează PA este diferită la copiii mici și la școlari și la adulți Copii de vârstă fragedă Conform studiilor efectuate sub îndrumarea alergologilor pediatri ruși I M Vorontsov și I I Balabolkrna, printre copiii mici cu PA, hipersensibilitatea a fost cel mai adesea găsită la laptele de vacă (în - %), ouăle de găină (în - %) , peste ( - %), grau ( , - %), citrice ( - %), leguminoase (mazare verde, soia, etc - - %) În același timp, majoritatea copiilor s-au dovedit a fi alergici la mai multe alimente Laptele de vacă conține peste de antigene, dintre care Ș-lactoglobulina, cazeina, albumina serică, α-lactalbumina și fracțiunile de leptină sunt cele mai alergene Proprietățile antigenice ale majorității lor sunt reduse prin tratament termic ( -lactoglobulina și cazeina sunt cele mai stabile) Sensibilizarea la o proteină specifică speciei ( -lactoglobulina) poate provoca reacții încrucișate cu zerul de bovine și carnea de vită Sensibilizarea la cazeină, care nu este o proteină specifică speciei, poate provoca reacții încrucișate cu laptele de la alte specii de animale Alergenii de pește sunt termostabili și își păstrează antigenitatea la hidroliză Proteinele ouălor de găină (ovalbumină, conalbumină, lizozimă, ovomucoid; vitelina, care este conținută în gălbenuș) au o antigenicitate pronunțată care persistă în timpul tratamentului termic Proteinele din ou nu sunt specifice speciei, astfel încât reacțiile încrucișate la ouă de diferite păsări sunt posibile la pacienți Alergiile alimentare dezvoltă adesea o sensibilizare încrucișată Deci, pacienții cu sensibilizare la ciuperci pot reacționa la aluatul de drojdie, brânzeturi, produse din lapte acru; cu intoleranță la mere - pe polenul de arin, mesteacăn; cu alergie alimentara la struguri - sensibilizare la polenul de quinoa; la pacienții cu alergie la piersici, a fost observată intoleranță la aspirină Copiii de vârstă școlară și adulții cu PA au un spectru diferit de sensibilizare alimentară Cele mai comune alimente (în ordine descrescătoare) care provoacă PA în ele sunt: ouăle, arahidele, laptele, soia, nucile, peștele, crustaceele, grâul Se subliniază că PA pe laptele de vacă, ouă și soia, care apare la copiii mici, în cele mai multe cazuri dispare spontan la - ani Hipersensibilitatea la alergenii de alune, alune, crustacee, pește și uneori ouă, mazăre verde, ardei dulci persistă de obicei pe tot parcursul vieții [Ditto A M și Grammer L K , ] Patogeneza Tractul gastrointestinal intră în contact cu o abundență de proteine străine de origine alimentară, apă și microbiană Odată cu utilizarea alimentelor, tractul gastrointestinal asigură în mod eficient eliminarea sau reducerea expunerii sistemice la străini Capitolul antigene native Aceasta este asigurată de sistemele de barieră imună și non-imunitară ale tractului gastrointestinal Neimune includ secreția gastrică de acid clorhidric și enzimele proteolitice care descompun proteinele în molecule mai puțin antigenice prin reducerea dimensiunii acestora, schimbarea structurii Barierele fizice (producția și secreția de mucus, peristaltismul) reduc durata și intensitatea contactului potențialilor alergeni cu mucoasa gastrointestinală Epiteliul intestinal conservat previne absorbția macromoleculelor GI are un sistem imunitar deosebit - țesut limfoid asociat intestinal, constând din grupuri discrete de foliculi limfoizi; limfocite intraepiteliale, plasmă și mastocite ale stratului propriu al membranei mucoase; ganglionii limfatici mezenterici Formarea toleranței (din latină tolerantia - răbdare, rezistență) la alimente este asigurată de factorii imunității locale și sistemice În intestin, antigenul este transformat într-o formă nealergenică (tolerogene) Această formă a alergenului are diferențe structurale minore față de forma originală, dar provoacă suprimarea răspunsului imun celular prin stimularea celulelor T CD + PA se dezvoltă la copiii mici predispuși din cauza lipsei de toleranță la alergenii alimentari sau a pierderii acestuia, care poate fi cauzată din mai multe motive: - imaturitatea funcțională a sistemului imunitar și a organelor digestive; - productie mai scazuta de celule T sIgA si CD + comparativ cu adultii; - productie mai mica de acid clorhidric si activitate mai scazuta a enzimelor digestive; - productie mai mica de mucus Toți acești factori contribuie la creșterea contactului antigenului alimentar cu celulele sistemului imunitar intestinal, ceea ce duce la hiperproducția de anticorpi specifici, urmată de dezvoltarea hipersensibilității Dezvoltarea unei reacții atopice pe mucoasa tractului gastrointestinal crește permeabilitatea acesteia și crește trecerea alergenilor alimentari în fluxul sanguin Alergenii alimentari pot ajunge la organele individuale (plămâni, piele etc ) și activează acolo mastocitele În plus, substanțele biologic active formate în stadiul fiziopatologic intră în fluxul sanguin și pot determina, de asemenea, reacții la distanță în afara tractului gastrointestinal Mecanismele imune izolate ale reacțiilor alergice (reaginice, citotoxice, imunocomplex, hipersensibilitate de tip întârziat) sunt destul de rare la copiii mici Bolile copiilor Volumul Majoritatea pacienților cu PA dezvoltă diferite combinații ale acestora în timp Un rol semnificativ în mecanismul PA îl joacă hipersensibilitatea întârziată, în care eliminarea (liza) antigenelor este efectuată direct de celulele limfoide La adulți, PA clasică este cauzată în majoritatea cazurilor doar de reagine - anticorpi IgE Diferite mecanisme de pseudo-alergie pot apărea în paralel cu reacția atopică în curs sau pot exista independent de aceasta În acest caz, eliberarea de substanțe biologic active din mastocite are loc fără participarea etapei imunologice, deși manifestările clinice diferă puțin de reacția reaginică obișnuită Acesta este probabil motivul pentru care - % dintre copiii cu PA au niveluri normale de IgE în sânge Fenomenele paraalergice sunt caracteristice sindromului de "instabilitate a membranei celulare", a cărui geneză este extrem de largă: un exces de xenobiotice și nutrienți în dietă (diverși aditivi în conservarea industrială a produselor alimentare), utilizarea îngrășămintelor (sulfiți, alcaloizi), creșterea "agresivității" apei potabile din cauza poluării antropice, apă, hipovitaminoză și deficit de oligoelemente, disbiocenoze, în special disbacterioza intestinală cu un flux crescut de toxine microbiene și metaboliți în sânge Sindromul de "instabilitate a membranei celulare" se formează și se agravează în bolile cronice ale tractului gastrointestinal, disbacterioză, și este tipic pentru copiii cu anomalii exudativ-catarrale și limfatic-hipoplazice ale constituției La astfel de copii, multe alimente (ciocolată, pește, citrice, căpșuni, roșii, proteine din ou) pot avea un efect citotoxic direct asupra mastocitelor și bazofilelor, provocând o reacție alergică patochimică și fiziopatologică, dar fără o reacție imunologică subiacentă Subliniem că în PA mediată de reagină-IgE clasică, reacțiile încrucișate la alergenii alimentari sunt rare, iar prezența lor indică o hipersensibilitate alimentară mai degrabă secundară pe fondul patologiei gastrointestinale, "sindromul de instabilitate a membranei celulare" etc Din cele spuse, este clar că dezvoltarea hipersensibilității alimentare asociată cu procesul complex de digestie este de natură multifactorială Clinica A M Ditto și L K Grammer ( ) rezumă manifestările clinice ale PA după cum urmează: - Reacții mediate de IgE (apar în următoarele minute sau ore după intrarea alergenului): ) reacții cutanate de la urticarie acută și angioedem la o erupție cutanată cu mâncărime asemănătoare rujeolei; ) leziuni ale tractului gastrointestinal - vărsături, diaree, dureri abdominale și colici, mâncărime și angioedem al buzelor, limbii, palatului, spatelui nazofaringelui; Capitolul ) simptome respiratorii sub formă de strănut, rinoree, bronhospasm, mâncărime ale conjunctivei, palatului și în urechi, "congestie" urechilor etc ; ) sistemic (anafilactic) cu apariția simultană a semnelor de deteriorare a mai multor sisteme funcționale, în special, procedând conform unui tip care pune viața în pericol ca șoc anafilactic - Reacții alergice care se dezvoltă fără participarea IgE: ) enterocolită alimentară - se dezvoltă la copiii sub luni la - ore după contactul cu alergenul și se manifestă sub formă de vărsături prelungite și diaree, însoțite de semne de malabsorbție și eozinofilie în sânge, deshidratare și la repetate contactul cu alergenul care duce la diaree cronică; cea mai frecventă cauză este laptele de vacă și alergenii din soia; mediată de anticorpi înrudiți cu IgM, IgA; ) colita nutrițională - spre deosebire de enterocolită, simptomele sunt mai puțin pronunțate, nu există diaree, nu se dezvoltă deshidratare severă, un semn caracteristic este sângele în scaun; se dezvoltă la copii cu hrănire artificială; cea mai frecventă cauză este intoleranța la proteinele din laptele de vacă; specimenele de biopsie relevă infiltrarea eozinofilă a criptelor și a laminei propria x a acelei cochilii, distrugerea criptelor; ) sindroame de malabsorbție - simptomele apar în primele luni de viață, variind de la steatoree până la diaree cronică, încetinind dezvoltarea fizică a copiilor; cea mai frecventă cauză este alergenii din laptele de vacă, soia, ouă și grâu, dar simptomele apar la câteva zile până la săptămâni după expunerea la alergen; constatări caracteristice în probele de biopsie intestinală - zone de atrofie viloasă, intercalate cu zone de mucoasă nemodificată - enteropatie pete; regenerarea după excluderea alergenului are loc lent - după - luni; ) boala celiacă - enteropatie celiacă cu atrofie confluentă severă, subtotală a vilozităților intestinale (pentru detalii, vezi capitolul ); ) dermatita herpetiformă - apare la copiii de la la ani, manifestată printr-o erupție cutanată cu mâncărime (elemente urticariene, veziculoase și buloase) și erupții cutanate polimorfe eritematoase în principal la genunchi, coate, umeri, fese, scalp, în combinație cu semne de enteropatie sensibilă la gluten; mediată de anticorpi la gluten înrudiți cu IgA; ) Sindromul Heiner este o formă rară de hemosideroză pulmonară la nou-născuți și copiii mici, cauzată de hipersensibilitate la laptele de vacă, manifestată prin dificultăți de respirație, cronice l Bolile copiilor Volumul tuse, infiltrate pulmonare recurente; anemie hipocromă, microcitară; otită recurentă; diverse simptome gastrointestinale Macrofagele încărcate cu hemosiderină (siderofage) pot fi găsite în sputa și aspiratul gastric Starea pacientului se îmbunătățește după excluderea laptelui de vacă din dietă În procesul de evoluție a manifestărilor clinice ale PA, care se dezvoltă fără participarea IgE (conform A M Ditto și L K Grammer) sau în funcție de participarea combinată a diferitelor tipuri de reacții alergice (conform Gell și Coombs), conform alergologi domestici [I M Vorontsov și O A Matalygina, ], există etape: O legătură clară între tabloul clinic și provocarea alimentară și un efect clar (până când simptomele dispar complet) al măsurilor de eliminare Evoluția cronică a bolii cu dependență de alimente: severitatea manifestărilor clinice este asociată cu alergenitatea dietei, cu toate acestea, nu mai este posibilă obținerea unei stări stabile de remisie chiar și cu eliminarea prelungită \ Independență alimentară completă Boala cronică formată leviația continuă să se dezvolte pe baza includerii lanțurilor patogenetice secundare Manifestări clinice ale leziunilor tractului gastrointestinal La copiii mici, aceștia se caracterizează prin severitatea și generalizarea procesului Sindromul gastrointestinal pronunțat clinic este înregistrat la aproximativ % dintre copii în primul an de viață Cele mai frecvente în acest caz sunt diareea, vărsăturile, durerile abdominale, colita, pierderea globulelor roșii cu fecale La vârsta de peste un an se observă mai des un curs subacut și cronic cu o localizare mai distinctă a leziunii Durerea abdominală este o manifestare frecventă a alergiilor alimentare la copiii de orice vârstă Poate proceda in functie de tipul de colici asociate fenomenelor diskinetice, sa fie de durata scurta cu localizare in buric Apariția durerii în regiunea epigastrică se datorează adesea unei stări hiperacide care se dezvoltă sub influența histaminei eliberate Cauzele durerilor abdominale în PA sunt leziunile alergice acute și cronice ale tractului gastrointestinal (gastrită, duodenită, enterită etc ) S-a dovedit semnificația alergiei alimentare în apariția leziunilor ulcerative ale tractului gastrointestinal Inflamația alergică a mucoasei intestinale duce la modificări semnificative ale peisajului microbian parietal (numărul de bifidobacterii scade și conținutul de Escherichia coli și Enterococcus crește) Cursul prelungit al bolii poate duce la Capitolul deficit enzimatic secundar cu dezvoltarea sindromului de malabsorbție a lactozei, gliadină din cereale (boala celiacă secundară) Colecistopatia, hepatocolecistopatia, hipoenzima se dezvoltă adesea, în primul rând cu deficit de enzimă pancreatică, care este însoțită de o creștere a absorbției antigenelor de origine proteică, ceea ce înseamnă că menține un cerc vicios în PA Unul dintre primele simptome ale PA poate fi apetitul selectiv Frecvența și severitatea leziunilor cutanate în PA depinde în mare măsură de vârsta copilului Primele șase luni de viață sunt caracterizate de eczeme din copilărie, dermatită atopică limitată, care apar pe fondul alăptării sau introducerea alimentației suplimentare, a alimentelor complementare și a corecției nutriționale Simptomele caracteristice ale PA includ edem Quincke și urticaria Dintre formele locale de leziuni cutanate, trebuie remarcat "sindromul de alergie periorală", care se dezvoltă adesea pe produse vegetale care au alergenitate încrucișată cu polenul vegetal Leziunile respiratorii în PA se manifestă adesea prin rinită alergică și rinosinuzită Cel mai adesea, la copiii cu vârsta sub an, rinita alergică este cauzată de o reacție la laptele de vacă și la sucurile de legume La o vârstă mai înaintată, cerealele devin mai importante O manifestare a PA la copiii mici poate fi laringita subglotică acută, care se dezvoltă la câteva minute după ingestia unui alergen alimentar semnificativ cauzal Hiperplazia țesutului limfoid în PA poate duce la formarea de adenoidite și amigdalite cronice Astmul bronșic de etiologie alimentară se dezvoltă relativ rar I M Vorontsov a propus termenul de "astm al celei de-a doua ținte", deoarece în acest caz un atac de astm se dezvoltă atunci când alergenul este ingerat și depinde de acțiunea de la distanță a substanțelor biologic active Contactul aerosolului cu alergenul poate apărea prin mirosul de pește, inhalarea alergenului de nuci Alergenii alimentari joacă un rol semnificativ în dezvoltarea alveolitei alergice exogene Diagnostic PA este diagnosticată în primul rând pe baza datelor anamnestice Atunci când se efectuează un diagnostic diferențial al unei alergii alimentare adevărate față de alte tipuri de intoleranță alimentară, trebuie luate în considerare următoarele: este cantitatea de produs necesară pentru ca reacția să aibă loc; - tipul de produs alimentar suspectat; - reacția la utilizarea produsului în trecut; - intervalul de timp dintre utilizarea produsului și dezvoltarea reacției (reacțiile mediate de IgE apar în decurs de ore de la ingestie); \ Bolile copilăriei Volumul - manifestări clinice caracteristice PA; - dispariția simptomelor pe fondul eliminării produsului și apariția lor după introducerea acestuia; - durata simptomelor; - medicamente necesare pentru oprirea reacției Răspunsul la toate aceste întrebări poate fi obținut printr-un jurnal alimentar pe termen lung Informative sunt testele de eliminare-provocatoare Eliminarea produsului suspectat se efectuează în - zile Pe fondul unei îmbunătățiri a stării cauzate de dieta de eliminare, pacientului i se prescrie aportul de produs eliminat și starea este evaluată în - de ore sub supravegherea unui medic, deoarece sunt posibile reacții sistemice puternice Standardul de aur pentru diagnosticarea PA este testul provocator placebo dublu-orb Testele cutanate cu alergeni în PA sunt mai puțin informative decât în sensibilizarea prin inhalare și trebuie interpretate numai în legătură cu istoricul și manifestările clinice ale PA Dintre testele de diagnostic in vitro posibile, cele mai informative sunt: - determinarea anticorpilor IgE specifici la diverși alergeni folosind teste radioalergosorbente sau imunoenzimatice; - reacția de degranulare a mastocitelor la șobolani; - reacții de leucocitoliză, inhibarea migrării leucocitelor cu alergeni alimentari Diagnosticul diferențial al PA se realizează cu boli ale pielii, gastro-intestinale, tractului respirator de etiologie non-alergică Tratament Principalele direcții în tratamentul copiilor cu PA sunt: ) dieteterapie; ) tratamentul reacțiilor alergice și al bolilor care s-au dezvoltat deja (măsuri de inhibare a stadiilor imunologice și patochimice ale unei reacții alergice); ) identificarea și tratamentul bolilor și complicațiilor concomitente Dietoterapia este baza tratamentului PA Alăptarea cu mama după o dietă hipoalergenică este optimă pentru copiii cu PA În absența laptelui la mamă și a unei alergii la laptele de vacă, se folosesc amestecuri de soia (Alsoy, Bona-soy, Frisosoy etc ) În caz de intoleranță Capitolul soia - amestecuri pe bază de produse de hidroliză bogată în proteine (Alfare, Ali-mentum, Pepti-Junior etc ) și hidroliză parțială a proteinelor din lapte (Hu-mana GA , Humana GA , Frisopep) Introducerea alimentelor complementare începe cu piure de legume (dovlecei, dovlecei, conopidă, varză albă, cartofi) Al doilea aliment complementar sunt cerealele fără lactate (hrișcă, porumb, orez) În caz de intoleranță la carnea de vită, care are o asemănare antigenică cu proteinele din laptele de vacă, se recomandă utilizarea de carne slabă de porc, carne de cal, carne albă de curcan, carne de iepure Dacă se urmărește o dietă de eliminare strictă timp de unul sau mai mulți ani, hipersensibilitatea la laptele de vacă, ou, grâu și alergenii din soia la copii poate dispărea, deși anticorpii IgE la aceștia rămân Perioada de formare a toleranței în manifestările clinice severe poate fi mai lungă Durata eliminării stricte depinde în mare măsură de vârsta la care a început terapia dietetică Eliminarea produselor lactate din alimentație în primele șase luni de viață poate limita perioada de eliminare la - luni Cu o întârziere a tratamentului, durata medie a dietei este de - luni Eliminarea parțială este acceptabilă în cazul reacțiilor pseudo-alergice și al formelor secundare de alergie alimentară care apar din cauza scăderii funcției de barieră a tractului gastrointestinal și a capacităților enzimatice ale corpului copilului Un exemplu de eliminare incompletă este înlocuirea laptelui natural cu produse lactate fermentate, a căror antigenitate mai scăzută este rezultatul hidrolizei parțiale a proteinelor Dinamica pozitivă a manifestărilor clinice ale PA cu eliminare incompletă indică natura tranzitorie a bolii și un prognostic favorabil al bolii Așa-zișii alergeni obligatorii sunt excluși din alimentația unui copil cu PA, dintre care majoritatea sunt eliberatori de histamină sau poartă ei înșiși o cantitate mare de histamină (căpșuni, citrice, leguminoase, varză murată, nuci, cafea etc ) Măsurile care reduc efectul antigen-specific al alimentelor includ respectarea tehnologiei de gătit, condițiile și termenii de depozitare a produselor, utilizarea legumelor și fructelor cultivate fără utilizarea îngrășămintelor, înmuierea cerealelor și legumelor în apă rece timp de - ore , dubla digestie a carnii, purificarea apei de baut Este necesar să se limiteze zahărul cu cel puțin %, sare Efectuarea dietelor de eliminare necesită corectarea mineralelor, în special calciu, oligoelemente, vitaminele B , A, E, B Dată fiind activitatea insuficientă a glandelor tractului gastrointestinal la bolnavii cu PA, în tratament sunt utilizate pe scară largă preparatele enzimatice (Festal, Panzinorm, Oraza, Pancytrat, £reon) Cu disbacterioză, cursurile de preparate biologice sunt prescrise în funcție de rezultatele examinării bacteriologice a fecalelor ( cursuri de trei săptămâni pe an) Detectarea și tratamentul în timp util al helicobacteriozei, giardiozei și helmintiazelor este foarte importantă Geneza și rolul colecistopatiei la pacienții cu PA nu sunt clare, dar terapia coleretică este adesea Bolile copilăriei Volumul ko este o componentă adecvată a terapiei complexe a copiilor cu PA Se poate face cu picături pentru stomac (Anexa ) Tratamentul reacțiilor alergice care s-au dezvoltat deja se efectuează cu ajutorul antihistaminicelor (vezi tabelul ), medicamente care stabilizează membrana mastocitară (Nalkrom, Ketotifen, Dimephosphone, Xidifon) Nalcrom (nedocromil sodic, mg per capsulă) previne dezvoltarea fazei timpurii a unui răspuns alergic prin blocarea eliberării de substanțe biologic active din mastocitele gastrointestinale Medicamentul este prescris în faza acută a reacției la alimente în combinație cu antihistaminice (pentru copii de la la ani, capsulă de - ori pe zi cu - de minute înainte de masă; de la la ani - capsulă de ori pe zi de la la - capsule de ori pe zi Durata cursului terapiei este în medie de , - luni Prognosticul pe viață este aproape întotdeauna favorabil, cu excepția dezvoltării șocului anafilactic Prevenirea Prevenirea PA începe cu crearea unor condiții care reduc riscul de sensibilizare intrauterină La toate gravidele, este indicat să se excludă din alimentație alergenii obligatorii, produsele industriale de conserve și nu numai din cauza riscului de apariție a PA, ci și din cauza prezenței în ele a aditivilor alimentari, uneori foarte dăunători pentru făt Laptele de vacă trebuie limitat, înlocuindu-l cu produse din lapte acru Al doilea grup de măsuri preventive este protecția antigenică a unui nou-născut și a unui copil din primul an de viață Restricțiile alimentare pentru o femeie însărcinată se aplică și unei mame care alăptează, mai ales în primele luni de viață ale unui copil Atașarea timpurie (în prima jumătate de oră după naștere) a bebelușului de sânul mamei este foarte importantă Hrănirea naturală este mult mai puțin probabil să fie complicată de AP decât cea artificială Copiii cu risc de AP sunt încurajați să introducă alimente complementare mai târziu Copiii cu reacții alimentare sistemice de tip anafilactic induse de IgE ar trebui să aibă întotdeauna antihistaminice de generația II (de preferință Zyrtec sau Claritin) și un tub cu seringă cu adrenalină Desigur, copiii trebuie mai întâi învățați să recunoască corect primele semne ale reacțiilor sistemice și câte medicamente trebuie să ia și cum să folosească un tub cu seringă Vaccinările preventive la copiii cu PA ar trebui efectuate sub protecția antihistaminice ALERGIE LA MEDICAMENTE Alergia la medicamente (DA) este un termen umbrelă pentru reacțiile și bolile cauzate de utilizarea medicamentelor și din cauza mecanismelor imunopatologice Capitolul Potrivit unui număr de autori, aproximativ % dintre copii sunt internați în spitale din cauza consecințelor nedorite ale terapiei medicamentoase, dar doar - % dintre ei au LA Tiparele generale de apariție a efectelor nedorite ale terapiei medicamentoase sunt următoarele: ) frecvența complicațiilor terapiei medicamentoase este direct proporțională cu numărul de medicamente prescrise; ) caracteristicile ereditare și familiale au o importanță decisivă în apariția complicațiilor terapiei cu un anumit grup de medicamente; ) efectele nedorite ale medicamentelor depind în mare măsură de proprietățile lor farmacologice, de starea organelor în care medicamentul este absorbit (tractul gastrointestinal), metabolizat (ficat sau alt organ) sau excretat (rinichi etc ) și, prin urmare, atunci când acestea sunt sunt deteriorate, frecvența efectelor toxice crește; ) deși regula generală este apariția mai rară a complicațiilor medicamentoase la copii, dar acest lucru nu se aplică nou-născuților și copiilor din prima jumătate a vieții; ) reacțiile adverse la medicamente pot fi atât generalizate, cât și pot afecta aproape orice organ; ) încălcarea regulilor de depozitare, momentul vânzării de medicamente și auto-medicația crește frecvența complicațiilor terapiei medicamentoase Toate efectele nedorite ale medicamentelor sunt împărțite în două grupuri mari: I Predictibilă (aproximativ - % din toți pacienții cu complicații ale terapiei medicamentoase), datorită efectelor toxice sau secundare ale medicamentelor care depind de proprietățile farmacologice II Imprevizibil, în curs de dezvoltare ca urmare a LA sau a idiosincraziei (caracteristicile genetice ale metabolismului pacientului determină intoleranța medicamentului și efectele sale secundare) Efectele toxice ale unui medicament se pot datora supradozajului, încălcării metabolismului său, excreției, leziunilor ereditare sau dobândite ale diferitelor organe, terapiei medicamentoase combinate De regulă, aceste complicații sunt descrise în ghidurile pentru terapia medicamentoasă Efectele secundare ale medicamentelor sunt adesea inevitabile, deoarece medicamentul acționează nu numai asupra organului pentru care este prescris, ci și asupra altora Un exemplu este efectul M-colinolitic și sedativ al blocanților Hj-histaminic, stimularea sistemului nervos central atunci când eufillina este prescrisă în legătură cu un atac de astm și inhibarea leucopoiezei în timpul terapiei citostatice Efecte secundare - cele care nu sunt asociate cu acțiunea farmacologică principală, dar a căror apariție este foarte frecventă De exemplu, disbacterioza intestinală după tratamentul cu antibiotice S Bolile copiilor Volumul Idiosincrazia este observată la indivizii cu defecte metabolice ereditare De exemplu, o criză hemolitică la pacienții cu o deficiență ereditară de G- -PD poate apărea după administrarea de medicamente antipiretice și antimalarice, sulfonamide și fluorochinolone Pot apărea reacții pseudo-alergice din cauza faptului că medicamentul determină o eliberare rapidă de amine biogene (histamină etc ) fără un stadiu imunologic prealabil Un exemplu ar fi reacțiile la un număr de coloranți Reacția pseudo-alergică poate fi cauzată și de acidul acetilsalicilic, care stimulează calea lipoxigenazei pentru sinteza prostaglandinelor, activând complementul fără participarea anticorpilor Etiologie LA provoacă cel mai adesea penicilină, mai rar alte antibiotice peniciline, cefalosporine, tetraciclină, sulfonamide, antihistaminice, tiamină (vitamina B,), medicamente hormonale (ACTH, insulină etc ), lizozimă, salicilați, ioduri Reacțiile alergice la muștar nu sunt neobișnuite Un factor predispozant este diateza atopică Conform literaturii de specialitate, LA este detectată la - % dintre copiii cu diateză atopică și doar la , % dintre copiii fără această anomalie de constituție Patogeneza Toate cele patru tipuri de reacții alergice conform Gell și Coombs pot fi legătura patogenetică a LA Reacțiile alergice acute ca răspuns la aportul de medicamente (șoc anafilactic, urticarie, edem Quincke, criză de astm etc ) sunt mediate de regulă de reacții de tip I - reagine (IgE) Reacțiile subacute care apar în decurs de de ore după administrarea medicamentului sunt cauzate mai des de reacții de tip II, mediate de imunoglobulinele G și M și de un antigen complex (haptenă medicamentoasă și proteină tisulară) - agranulocitoză și purpură trombocitopenică, exanteme maculopapulare, uneori febră etc Chiar și mai târziu apar reacții alergice prelungite la medicamente cauzate de reacții de tip III - imune n lexes (vasculită, boală serică, nefropatie, hepatită și mai degrabă condiționat, iar reaginele (IgE) pot juca un rol decisiv în geneza subacute și chiar prelungite reactii Având în vedere rolul principal al penicilinei în LA, să luăm în considerare mai detaliat patogeneza alergiei la penicilină Când penicilina se degradează, inelul său beta-lactamic se deschide și % din penicilină formează conjugate cu proteine tisulare - grupări benzilpeniciloil haptenă (BPG) BPG este principala haptenă a hipersensibilității la penicilină, dar reacțiile anafilactoide, inclusiv șoc, se dezvoltă în prezența IgE la alți determinanți mici de haptenă (mai puțin de % penicilină degradabilă) - peniciloat, penicilină și penicilină Astfel, LA să Capitolul penicilina este eterogenă în ceea ce privește mecanismul de țintire a anticorpilor din molecula de antibiotic Posibile reacții alergice încrucișate la penicilină și peniciline semisintetice ( - %), unele cefalosporine ( %) Cu toate acestea, acesta nu este un model pentru toți pacienții cu alergie la penicilină Trebuie subliniat faptul că efectul alergenic al penicilinei este mult mai mic la administrarea sistemică decât atunci când este utilizată topic în picături sau în aerosol ( - %, - % și respectiv %, conform T S Sokolova) Prin urmare, penicilina locală poate fi utilizată numai cu administrare sistemică simultană De asemenea, se remarcă faptul că erupția cu pată în timpul tratamentului cu ampicilină este adesea de origine non-alergică și este cauzată de virusul Epstein-Barr sau de diateza neuroartritică la pacient Cel mai adesea vorbim despre mononucleoza infecțioasă, deoarece % dintre pacienții cu această boală reacţionează astfel la ampicilină Diagnostic Se bazează pe o anamneză atent analizată Varietate de forme de răspuns imun; indusă de medicamente, lipsa antigenelor adecvate (care este asociată cu modificări metabolice ale medicamentelor din organism) împiedică dezvoltarea unor teste de diagnostic acceptabile clinic Efectuarea testelor cutanate este periculoasă pentru pacient Din analize de laborator se utilizează determinarea anticorpilor IgE specifici (RAST) la penicilină, co-trimoxazol, relaxante musculare, insulină; IgG și IgM specifice; reacția de transformare blastică a limfocitelor; determinarea triptazei eliberate atunci când mastocitele sunt activate de un medicament Un test cutanat pozitiv sau un rezultat de laborator sugerează că pacientul este expus riscului unei reacții la medicament, dar un rezultat negativ nu exclude posibilitatea unei reacții clinice la medicament Clinica Cele mai frecvente dintre manifestările înregistrate ale LA sunt: - Reactii alergice generale (soc anafilactic, eritem multiform exudativ, epidermoliza buloasa, inclusiv necroliza epidermica); - diverse leziuni cutanate (urticarie, dermatite de contact, eczeme fixe etc ); - leziuni ale mucoaselor cavității bucale, limbii, ochilor, buzelor (stomatită, gingivite, glosită, cheilită etc ); - patologia tractului gastrointestinal (gastrita, gastroenterita) Bolile copilăriei Volumul Mai rar, LA este diagnosticată sub formă de granulocitopenie haptenică și trombocitopenie, anemie hemoragică, alergii respiratorii (atac de astm bronșic, laringită subglotică, infiltrat pulmonar eozinofil, alveolită alergică) Chiar mai rar, LA este identificată ca fiind cauza miocarditei, nefropatiilor, vasculitei sistemice, periarteritei nodoase și lupusului eritematos Există patru grade de severitate a LA (Tabelul ) Tabelul Reacții toxic-alergice acute la medicamente (Standarde de diagnostic și tratament ale Federației Ruse "Imunopatologie și alergologie", ) Manifestări clinice Severitate Ușoară ( ) Moderat (II) Sever (III) Extrem de sever (IV) Febră , - , 'C , - , 'C , 'C Peste , 'C Leziuni cutanate Eritem generalizat, erupții eritematoase papulare Eritem multiform generalizat, erupții veziculoase, bule solitare Eritem multiform generalizat cu predominanță leziuni seroase vizual-buloase Necroliza epidermică până la % Bule confluente multiple cu conținut seros hemoragic și purulent, necroliza epidermică mai mult de % Semnul lui Nikolsky este pozitiv Leziuni ale mucoaselor Neobservate Neobservate Leziuni erozive la mai mult de % din toate membranele mucoase Leziuni ulcerative de peste % din toate membranele mucoase (posibilă sângerare din tractul gastrointestinal și vezică urinară) Leziuni ale ficatului și pancreasului Neobservate Creșterea pe termen scurt a activității transaminazelor serice Modificări semnificative ale transaminazelor, nivelurilor de proteine, bilirubinei, CRP, colesterolului etc Modificări semnificative ale activității transaminazelor, ale nivelurilor de fibrinogen și colesterol (este posibilă o clinică de insuficiență hepatică acută și necroză pancreatică) Leziuni ale sistemului urinar Neobservat Proteinurie, hematurie (pe termen scurt) Proteinurie, hematurie, leucociturie, cilindrurie etc (dezvoltarea diferitelor grade de insuficiență renală acută Leziuni ale sistemului cardiovascular Neobservat Neobservat Tulburări hemodinamice nu sunt exprimate Leziuni ale SNC Neobservat Neobservat Clinica de intoxicație SNC Test clinic de sânge Leucocitoză până la x /l sau normocitoză, deplasare înjunghiată la stânga, fără limfopenie Leucocitoză până la x /l, deplasare înjunghiată la stânga, granularitate toxică, fără limfopenie Leucocitoză sau leucopenie la stânga la forme tinere pronunțate, , granularitate toxică, limfocitolenie, anemie, trombocitopenie Capitolul Eritem multiform exudativ - erupții cutanate maculopapulare eritematoase de diferite forme Eritemul multiform exudativ poate apărea sub formă de erupții cutanate ușoare, trecătoare spontane, pete în formă de inel (ca o cocardă), cu o corolă hiperemică concentrică de culoare cenușie, adesea cu o veziculă în centru) sau poate evolua către vezicule sau mai grave leziuni buloase cu afectarea mucoaselor, afectarea conjunctivei și afectarea ficatului, rinichilor, plămânilor Sindromul Stevens-Johnson este o variantă severă, uneori fatală, a evoluției eritemului multiform exudativ Frecvență: , - , la de locuitori În cazurile severe, debutul este acut, furtunos cu febră, care durează de la câteva zile până la - săptămâni Se remarcă dureri în gât, dureri și hiperemie ale mucoaselor, conjunctivită, hipersalivație, dureri articulare Încă din primele ore se observă leziuni progresive ale pielii și mucoaselor: pete dureroase roșii închise pe gât, piept, față, membre (sunt afectate chiar și palmele, tălpile), alături de care apar papule, vezicule, vezicule Erupțiile cutanate tind să se îmbine, dar rar se formează vezicule mari cu conținut seros-sângeros Majoritatea pacientilor prezinta leziuni ale mucoaselor (stomatita, faringita, laringita, traheita, conjunctivita cu cheratita, la fete - vaginita) Adesea se dezvoltă o infecție secundară și apar piodermie, pneumonie etc Rinichii și inima sunt afectate foarte rar Pe fondul terapiei cu glucocorticosteroizi, evoluția bolii este adesea favorabilă În a -a săptămână de boală, se formează cruste pe zonele afectate ale pielii, dezvoltarea inversă a altor simptome este observată în a - -a săptămână De obicei, cicatricile nu se formează Odată cu eliminarea rapidă a glucocorticosteroizilor, pot apărea recidive Severitatea extremă a eritemului multiform este sindromul Lyell (necroliza epidermică toxică) Cei mai frecventi factori etiologici ai sindroamelor Stevens-Johnson și Lyell sunt alergiile la medicamente, mai rar - o infecție virală, o reacție alergică la un proces infecțios (în principal stafilococic), la transfuzia de sânge, plasmă Mecanismele de dezvoltare sunt asociate cu reacțiile alergice care se desfășoară în funcție de tipul de reacție Arthus - eliberarea explozivă a enzimelor lizozomale în piele atât a genezei imune, cât și a celor neimune Un anumit rol îl joacă predispoziția ereditară Reacțiile alergice și autoalergice provoacă trombovasculită și boală trombocapilară În aproximativ jumătate din cazuri, etiologia sindroamelor Stevens-Johnson și Lyell nu poate fi stabilită Cu sindromul Lyell, se formează vezicule mari, plate, flasce (stadiul bulos), hemoragii În zonele supuse frecării cu îmbrăcămintea, straturile de suprafață ale pielii se exfoliază, indiferent de prezența sau Bolile copiilor Volumul prezența bulelor Simptomele Nikolsky (detașarea epidermei cu acțiune mecanică mică) și Asbo-Ganzen (presiunea asupra vezicii urinare crește dimensiunea acesteia) sunt pozitive Ca urmare a epidermolizei pronunțate, copilul seamănă în exterior cu un pacient cu o arsură de gradul doi Stomatita severă și conjunctivita sunt, de asemenea, tipice Conjunctivita hemoragică este cea mai precoce manifestare a sindromului Lyell incipient Cursul bolii este foarte sever Spre deosebire de sindromul Stevens-Johnson, toxicoza este pronunțată, miocardita, nefrita și hepatita sunt frecvente Caracterizat prin dezvoltarea leziunilor infecțioase (pneumonie, infecție secundară a pielii), dezvoltarea sepsisului hiperergic Cu o evoluție favorabilă, ameliorarea apare de obicei în a - -a săptămână a bolii, eroziunea se vindecă după - săptămâni, dar pigmentarea rămâne la locul lor Tratament - Suspiciunea de LA sta la baza abolirii tuturor medicamentelor pe care le primeste copilul - In reactiile acute sunt utile lavaj gastric, laxativ salin, administrare de enterosorbenti (carbune activat, polifepan etc ), antihistaminice - Cu eritem multiform exudativ, pacientul este internat, repaus la pat, consum intens de alcool, se prescriu tratamentul de mai sus - La diagnosticarea sindromului Stevens-Johnson se prescriu glucocorticosteroizi (în termeni de - mg/kg de prednisolon - doză zilnică), terapie prin perfuzie - soluție de glucoză % cu soluție izotonică de clorură de sodiu Cu nutriția parenterală totală, heparina este de obicei prescrisă în doză de , - , UI la ml de soluție transfuzată S-a stabilit un efect bun al hemosorpțiilor, mai ales efectuate precoce Când se atașează o infecție bacteriană, se prescriu antibiotice - Cu sindromul Lyell, pacientul este internat în secția de terapie intensivă sau în secția de terapie intensivă Modul de protecție la temperatură Un cort ars este de dorit Alocați prednisolon parenteral în doză de cel puțin - mg/kg pe zi, antihistaminice și parenteral, terapie perfuzabilă, heparină în doză de - U/kg pe oră intravenos, antibiotice cu spectru larg, active împotriva stafilococilor, diuretice , glicozide cardiace și (dacă este indicat) altă terapie simptomatică Se observă hemossorbție Lenjeria sterilă este o necesitate Uneori copilul este plasat într-o cameră gnotobiologică Local, la umezire, se utilizează o soluție de permanganat de potasiu , - , %, soluție de resorcinol %, soluție de tanin - %, soluții apoase de coloranți anilină - % și apoi unguente epitelizante precum solcoseril etc Capitolul Boli alergice leziuni ale mucoasei - clătiri calde cu soluție de sifon %, anestezice locale În caz de leziuni oculare - unguent de hidrocortizon pentru ochi de - ori pe zi Prognoza Prognosticul este grav cu manifestări severe de alergii la medicamente, complicații septice prevenire' - Prevenția primară se reduce la vigilență extremă în alegerea indicațiilor pentru terapia medicamentoasă, în special la copiii cu diateză atopică și boli alergice - Prevenția secundară constă în prevenirea introducerii unui medicament care a provocat deja o reacție alergică la un copil - Informațiile despre prima reacție alergică trebuie scrise cu litere roșii pe fața anterioară a istoricului de dezvoltare în ambulatoriu și a istoricului bolii în spital - Părinții și copiii mai mari ar trebui să fie informați despre reacțiile adverse la medicamente REACȚII ALERGICE LA INSECTE Aproximativ , % din populația lumii a avut reacții severe la mușcăturile de insecte Principalele forme de reacții alergice la insecte sunt: - reacții locale ale pielii la mușcăturile de insecte; - reacții anafilactice sistemice la înțepătură; - reactii alergice respiratorii la inhalarea insectelor si a substantelor emise de acestea Există reacții de tip imediat care apar după câteva secunde sau minute și durează câteva ore sau zile, și reacții alergice întârziate care apar la - zile după mușcătură Reacțiile toxice se observă după înțepătura unui număr mare de insecte Etiologie Insectele înțepătoare sunt himenoptere Cel mai adesea, reacții sistemice severe apar la înțepătura albinelor și viespilor Înțepăturile de țânțari cauzează rareori reacții alergice severe, deoarece sunt injectate Bolile copiilor Volumul darea din cap nu este otravă, ci secretul glandelor salivare, care poate provoca o reacție alergică locală Cu o abundență de țânțari, muschi, gândaci, fluturi vara, este posibilă inhalarea de insecte mici sau solzi de aripi, care pot fi cauza alergiilor respiratorii Patogeneza O reacție neobișnuită la o înțepătură de insectă poate fi mediată de reagine (IgE) sau IgG Principalele componente alergene ale otravii sunt fosfolipaza A , hialuronidaza, melitina, o fracție cu greutate moleculară mare cu activitate de fosfatază acidă și alergenul-C În plus, otrăvurile, saliva de insecte pot conține histamină, acetilcolină, kinine, alte amine biogene și eliberatorii lor, enzime În acest caz, reacția este de natură pseudo-alergică Clinica - O reacție locală pronunțată se manifestă prin edem sever și eritem (peste cm în diametru), care persistă mai mult de de ore Totodată, pot apărea și alte semne ale unei reacții alergice imediate - urticarie, angioedem, roșeață a față; greață, vărsături; dificultăți de respirație cauzate de umflarea nazofaringelui, a corzilor vocale, a laringelui, a traheei, a bronhospasmului; dureri abdominale, diaree; artralgie Șocul anafilactic este cea mai severă reacție alergică la înțepăturile de insecte SA se poate dezvolta cu o mușcătură în orice parte a corpului, dar dacă regiunea capului și gâtului este afectată, probabilitatea acesteia crește În cele mai multe cazuri, simptomele SA apar în primele minute, deși este posibil un debut mai târziu al reacției Tabloul clinic al SA corespunde celui descris mai sus - Cu cât reacția inițială la mușcătură este mai severă, cu atât este mai mare probabilitatea reapariției acesteia > - Pot apărea reacții asemănătoare bolii serului în decurs de - zile de la mușcătură (vezi pagina ) Diagnosticul se bazează de obicei pe istoric Testarea pielii se efectuează cu un extract de venin de albine și viespi Este posibil să se determine IgE specifică in vitro Tratament Efectuați terapie simptomatică nespecifică Resturile stiltului înțepăturii sunt îndepărtate de pe piele, local - comprese reci, unguente antipruriginoase și antiinflamatoare, antihistaminice, medicamente antiinflamatoare nesteroidiene în interior Tratament pentru șoc anafilactic - vezi secțiunea corespunzătoare Capitolul Boli alergice Hiposensibilizarea specifică se efectuează cu o determinare strictă a indicațiilor de către un alergen sau un amestec de mai multe otrăvuri Durata tratamentului este de - ani Prevenirea reacțiilor la înțepăturile de insecte la indivizii predispuși include următoarele reguli de bază: - în lunile de vară, ieșiți afară în haine care să acopere cât mai mult corpul, culegeți haine de culori deschise, moi; - nu faceti miscari bruste cand apar insecte; - nu merge desculț (mai ales pe iarbă); - purta o pălărie - aveti grija cand mancati afara; - excludeți utilizarea medicamentelor care conțin propolis Părinții ar trebui să fie instruiți în primul ajutor pentru reacțiile la mușcăturile de insecte Capitolul BOLI ALE ORGANELOR DIGESTIE BOLI ALE GURILOR Bolile sistemului digestiv sunt larg răspândite la copii și sunt a doua ca frecvență (după infecțiile respiratorii) De la cuvântul grecesc stoma (gura) au venit multe cuvinte și combinații într-o secțiune mare a medicinei clinice, care este în prezent stomatologia, inclusiv "stomatită" (stomatită) Acest concept înseamnă inflamarea membranei mucoase pe toată lungimea sa Inflamația mucoasei în anumite zone topografice ale cavității bucale a primit denumirea potrivită: marginea gingivală a maxilarelor - gingivita, papila gingivală - papilita, limba - glosita, palatul - palatinita, buzele - cheilita Bolile bucale la copii pot fi cauzate de o infecție virală, bacteriană, fungică și pot apărea și din cauza unor traume mecanice, fizice, chimice sau a unei reacții alergice Leziuni fungice ale mucoasei membranele cavității bucale Leziunile fungice ale mucoasei bucale sunt cel mai adesea cauzate de Candida (C ) albicans, mai rar de C tropicans, C crusei și alte specii individual și în combinații Acești agenți patogeni sunt saprofiti normali și numai în anumite condiții pot dobândi proprietăți patogene, pot trece de la o stare saprofită la una parazită și pot provoca un proces micotic La sugari, dezvoltarea acestui proces este facilitată de reacția acidă a salivei ca urmare a acidozei metabolice în bolile pe termen lung, precum și a disbacteriozei și a mucoasei bucale imature, care determină fixarea ușoară a druselor fungice pe suprafața sa Principalul factor predispozant este regurgitarea și vărsăturile Capitolul În cazul celei mai frecvente candidoze acute a cavității bucale la copii - afte, se disting forme de boală: ușoară, moderată și severă Principalul simptom clinic al bolii este placa de pe mucoasa bucală Cu o formă ușoară de candidoză, placa sub formă de boabe de brânză este situată pe zone limitate ale membranei mucoase, este ușor de îndepărtat, durata bolii este de aproximativ zile, nu apar recidive În forma moderată, pe o bază hiperemică apare o placă coagulată sau membranoasă, acoperind difuz obrajii, limba, palatul dur și buzele Durata bolii este de - zile, există recidive În formă severă, placa membranoasă acoperă întreaga mucoasă a gurii În colțurile gurii, se formează adesea "zaeds", durata bolii este de până la lună În tratamentul stomatitei fungice se folosesc soluții % de coloranți anilină; Soluție % de borax, glicerină Pentru copiii mai mari, membrana mucoasă este lubrifiată cu suspensie de nistatină sau levorină % Prelucrarea se efectuează înainte de fiecare masă Candidoza cronică a pielii și a mucoaselor sub formă de afte bucale recurente, onihie și paronichie, granuloame pe piele implică utilizarea fluconazolului (Diflucan) în doză de mg per kg greutate corporală pe gură o dată pe zi pt - zile Criteriul de anulare este remisia bolii \ \ Stomatita herpetica acuta Stomatita herpetică acută (stomatita aftoasă acută) este o formă clinică de herpes simplex, caracterizată printr-o erupție pe mucoasa bucală a veziculelor care izbucnește cu formarea de eroziuni (afte - erupții cutanate, ulcerații în cavitatea bucală) Boala este observată cel mai adesea la copiii cu vârsta cuprinsă între luni și ani Infecția se transmite prin contact sau prin picături în aer Perioada de incubație este de - zile În dezvoltarea bolii, se disting următoarele perioade: incubație, prodrom, perioada de erupție cutanată și perioada de extincție a bolii Clinica În dezvoltarea clinică a stomatitei herpetice, se pot distinge simptome de toxicoză și leziuni ale mucoasei bucale În perioada prodromală, în ciuda hiperemiei difuze a mucoasei bucale și a reacției de la ganglionii limfatici regionali, pediatrii diagnostichează mai des gripa, amigdalita și alte boli respiratorii decât stomatita Dintre simptomele comune, sunt caracteristice febră, stare generală de rău, slăbiciune, dureri de cap, hiperestezie cutanată și musculară, paloarea pielii, lipsa poftei de mâncare, greață și vărsături Frânt și dureros Ș Bolile copilăriei Volumul tanya Limfadenita submandibulară este clar diagnosticată La vârful creșterii temperaturii corpului, crește hiperemia și umflarea mucoasei bucale Apoi apar de la - la câteva zeci de bule Un simptom obligatoriu al stomatitei herpetice acute este hipersalivația Saliva devine vâscoasă și vâscoasă, există un miros neplăcut, putred din gură Buzele pacienților sunt uscate, crăpate, acoperite cu cruste, macerat în colțurile gurii Diagnostic Pentru diagnosticul infecției cu herpes sunt de mare importanță atât criteriile clinice, cât și cele de laborator Clinic, diagnosticul poate fi pus cu certitudine atunci când există o erupție veziculoasă abundentă caracteristică pe bază eritematoasă Răzuirea bazei veziculelor și colorarea lor ulterioară conform lui Wright, Giemsa sau Papanicolaou dezvăluie celule gigantice caracteristice sau incluziuni intranucleare ale virusului herpes Dezavantajele acestei metode includ incapacitatea de a face diferența între virusul herpes simplex și virusul varicelo-zoster În plus, sensibilitatea sa nu depășește % Testele de imunofluorescență sunt mult mai sensibile Tratament Un copil bolnav trebuie izolat de alți copii Pacientul are nevoie de vase separate, un prosop Repaus la pat pentru o perioadă febrilă Alimentele trebuie să fie blânde din punct de vedere mecanic și chimic Alocați băutură din belșug Lapte și produse lactate cu conținut scăzut de grăsimi utile, ouă fierte moi Puteți include în alimentație sucuri neiritante proaspăt preparate din legume și fructe (morcov, varză, măr) Copilul este hrănit de - ori pe zi, între ele oferă doar o băutură Înainte de a mânca, mucoasa bucală trebuie anesteziată Pentru a face acest lucru, lubrifiați cu atenție mai întâi buzele și apoi zonele afectate ale mucoasei bucale cu o soluție de - % de novocaină După masă, cavitatea bucală este eliberată de resturile alimentare Pentru aceasta, gura se clătește cu o soluție ușor roz de permanganat de potasiu ( : ) Pentru un copil mic, capul este coborât ușor în jos și gura este spălată cu un spray de cauciuc Apoi, mucoasa bucală este lubrifiată cu o soluție apoasă - % de albastru de metilen sau agenți keratoplastici (ulei de măceș, cătină) Trebuie remarcat faptul că crema Zovirax (Acyclovir) nu trebuie aplicată pe membranele mucoase ale cavității bucale, deoarece se poate dezvolta o inflamație locală severă Crema este indicata doar pentru tratamentul leziunilor herpetice ale buzelor Multe manifestări ale leziunilor herpetice ale pielii, mucoaselor și organelor interne sunt susceptibile la efectele medicamentelor antivirale, în special aciclovirul La primul episod al unei infecții herpetice a cavității bucale și a pielii feței la un copil sub ani cu imunitate normală, aciclovirul (Zovirax) este prescris pe cale orală în doză de - mg/kg greutate corporală Capitolul pe zi; mai vechi de ani - g / zi; frecvența utilizării medicamentului de ori pe zi Cursul tratamentului este de obicei de cel puțin zile Cu toate acestea, un număr de autori indică faptul că nu există date privind eficacitatea aciclovirului oral în tratamentul pacienților cu gingivostomatită primară sau recurentă În perioada de dispariție a bolii, se preferă antiseptice și agenți kerato-lastici Ca agenți antimicrobieni se pot folosi soluții de furacilină, rivanol etc Volumul normal de deglutiție se reface treptat ( , ml/kg greutate corporală) Esofagită acută (OE) OE este o inflamație acută a mucoasei esofagiene cauzată de o expunere puternică, dar de scurtă durată Etiologie OE este o boală polietiologică și poate fi cauzată de: Infecții (difterie, scarlatina, gripă, infecții fungice, citomegalie, herpes, tuberculoză, sifilis) Efecte fizice (arsuri termice, microtraumatisme în timpul sondajului și alte manipulări sau corpi străini) \ Efecte chimice (ardere cu acid, alcali, amoniac, adeziv silicat, sodă caustică etc ) Alergia alimentara, de obicei in combinatie cu alte manifestari ale alergiei alimentare Patogeneza Membrana mucoasă a esofagului este rezistentă la influențe fizice și chimice, epiteliul esofagului este stratificat scuamos ( - straturi), acoperit cu mucus gros și are insule de epiteliu ciliat Dezvoltarea esofagitei acute infecțioase este posibilă numai pe fondul unei reactivitati imunologice reduse a organismului Cele mai severe leziuni ale esofagului se dezvoltă cu arsuri (esofagită exfoliativă) În acest caz, se formează ulcerații profunde, care apoi, cicatrici, duc la formarea stenozei esofagului Clinica Simptomele clinice ale OE depind de gradul de afectare a mucoasei Formele catarale ușoare pot fi asimptomatice, dar pacientul simte uneori trecerea alimentelor calde sau reci prin esofag În leziunile severe (arsuri), există durere severă în spatele sternului cu iradiere la nivelul gâtului, spatelui, disfagie, incapacitatea de a înghiți din cauza durerii, arsuri Bolile copiilor Volumul nie, eructații, arsuri la stomac, salivație crescută Poate exista hematemeză, în cele mai severe cazuri, șoc Până la sfârșitul primei săptămâni, cu OE severă, începe o perioadă de bunăstare imaginară, când starea se îmbunătățește, pacientul este capabil să înghită chiar și alimente solide Cu toate acestea, dacă nu se iau măsuri, atunci după - luni, ca urmare a cicatricii, va apărea stenoza esofagului, care se va manifesta cu disfagie în creștere, regurgitare Diagnostic Diagnosticul de OE nu este de obicei dificil, deoarece OE este însoțită de simptome clinice specifice luminoase și o indicație a unui factor cauzal specific Examenul endoscopic evidențiază edem și hiperemie ale membranei mucoase a esofagului, mucus vâscos și placă fibrinoasă de-a lungul pereților, eroziune, hemoragie Tratament Cu o arsură chimică în primele ore, spălarea esofagului și a stomacului cu apă, este indicată terapia anti-șoc În perioada acută, copilul are nevoie de o dietă strictă de crutare (lapte cald, smântână, ou fiert moale, terci de lapte lichid, supă piure, jeleu de fructe) - tabelul nr Іa, b În scopul anesteziei locale, se prescrie băutura fracționată a unei soluții de novocaină , % ( - linguri pe zi), anestezin (până la , g pe zi) Pentru a proteja membrana mucoasă și pentru a accelera epitelizarea, antiacidele (To-palkan, Almagel, Maalox etc ) sunt prescrise sub formă de gel, peliculă (sucralfat), învelitoare (Vinilin), ulei de cătină Pentru a preveni stenoza cicatricială grosieră, prednisolonul este prescris pe cale orală în doză de mg / kg pe zi, din a -a- -a zi, începe bougieajul esofagului, care se efectuează în mod repetat timp de luni GASTROESOFAGIAN BOALA DE REFLUX Boala de reflux gastroesofagian (GERD) este o boală cronică recidivă cauzată de refluxul anormal al conținutului stomacului în esofag - reflux gastroesofagian (GER) Prevalența Aproximativ jumătate din populația adultă din țările dezvoltate prezintă simptome clinice de BRGE, dar doar % merg la medic Dintre copiii supuși examenului endoscopic, semnele de esofagită se găsesc la - % Capitolul Boli ale aparatului digestiv Etiologie Principala cauză a RGE este o încălcare a funcției motorii a tractului digestiv superior, care are ca rezultat o scădere a presiunii în zona sfincterului esofagian inferior (în mod normal este de - mm Hg Art ) Și o creșterea presiunii în stomac (în mod normal mm Hg Art ) ) Sfincterul esofagian inferior (LES) este o formațiune mai degrabă fiziologică decât anatomică și se caracterizează printr-o zonă de presiune crescută care se extinde din stomac la - cm deasupra diafragmei O serie de componente sunt implicate în formarea mecanismului de blocare LES: ) muscular, ) diafragmatice, ) vasculare, ) supapă Gubarev, §) Unghiul lui Nou-născuții nu au un sfincter anatomic pronunțat în regiunea de tranziție a esofagului la stomac, joncțiunea esofago-gastrică este situată la nivelul crurei diafragmei Închiderea cardiei este asigurată de aparatul valvular al lui Gubarev, rolul principal este jucat de unghiul lui His La sugarii sănătoși, unghiul lui His este mai mic sau egal cu ° O creștere a acesteia peste ° duce la o încălcare a închiderii cardiei și provoacă apariția insuficienței joncțiunii gastroesofagiene Valoarea unghiului His este afectată de nivelul bulei de gaz din stomac, de forma și poziția stomacului și de localizarea organelor interne Formarea tonusului LES se încheie cu - săptămâni din viața unui copil La majoritatea nou-născuților la termen, presiunea în zona LES atinge valori normale de - mm Hg Artă și rămâne la valori maxime în primele - luni În viitor, încălcările tonului LES pot fi asociate cu încălcări ale reglării neuroumorale și disproporție în dezvoltarea organelor interne și creșterea copilului În condiții fiziologice, tonusul LES este caracterizat de relaxări spontane periodice, care nu sunt asociate cu deglutiția; în mod normal, nu se înregistrează mai mult de - de astfel de episoade pe zi La majoritatea pacienților cu BRGE, există o creștere a frecvenței și duratei episoadelor de relaxare spontană a LES, care este considerat de majoritatea cercetătorilor drept mecanismul principal al bolii O creștere a presiunii în stomac se poate datora golirii sale întârziate, distensiei postprandiale afectate, spasmului piloric și stenozei pilorice La % dintre copii, RGE este combinată cu reflux duodenogastric, care poate fi rezultatul unei încălcări a funcției motorii a întregului "intestin mediu" sau a dismotilității duodenale Bolile copilăriei Volumul Tonul LES este determinat de echilibrul dintre inervația inhibitorie NO-ergică și stimularea colinergică Deficiența de NPS la nou-născuți se poate datora imaturității ganglionilor intramurali (în special la sugarii prematuri) și inervației afectate ca urmare a leziunilor traumatic-hipoxice ale creierului și măduvei spinării La o vârstă mai înaintată, disfuncțiile autonome pot fi importante și se discută posibila afectare a ganglionilor intramurali din cauza infecțiilor herpetice și cu citomegalovirus Cu toate acestea, având în vedere combinația de RGE la marea majoritate a copiilor cu boli gastroduodenale cronice, în dezvoltarea tulburărilor motorii ale tractului gastrointestinal superior predomină un dezechilibru al hormonilor gastrointestinali (gastrina, secretină, colecistochinină, motilină, peptidă intestinală vasoactivă) Anumite medicamente (blocante ale canalelor de calciu, antispastice, anticolinergice, nitrați, analgezice, teofilină, barbiturice, tranchilizante, neuroleptice), precum și unele alimente (cafea, Coca-Cola, roșii, ciuperci, alimente grase și prăjite) pot avea un efect relaxant pe tonul LES ) Ele pot provoca apariția și agravarea simptomelor BRGE Patogeneza Dezvoltarea BRGE ca boală cronică cu simptomele sale clinice depinde nu atât de prezența RGE ca atare, cât de frecvența și durata RGE, care împreună determină timpul de contact al mucoasei esofagiene cu conținutul gastric agresiv Gradul de deteriorare a esofagului depinde și de proprietățile agresive ale refluxatului și de capacitățile de protecție ale esofagului În condiții fiziologice, pH-ul în esofag este neutru ( , - , ), când conținutul acid al stomacului intră în esofag, pH-ul scade, scăderea pH-ului în esofag sub este critică, deoarece pepsinogenul I este activat, transformând în pepsină, cea mai agresivă componentă a sucului gastric Este posibil nu numai refluxul acid, ci și alcalin, atunci când există un amestec semnificativ de bilă în sucul gastric și cu cât pH-ul este mai ridicat, cu atât efectul dăunător al bilei este mai pronunțat Clearance-ul esofagian este asigurat de peristaltismul activ al esofagului si actiunea alcalinizanta a salivei si mucusului Odată cu slăbirea peristaltismului, dezordonarea acestuia (dischinezie a esofagului, esofagospasm), conținutul acid este reținut în esofag, ceea ce crește durata efectului agresiv asupra membranei mucoase Rezistența mucoasei esofagiene este asigurată de o barieră protectoare a mucoasei și producția de salivă, bariera locală de bicarbonat, regenerarea epitelială și aportul suficient de sânge Astfel, BRGE este rezultatul efectelor combinate ale diferitelor mecanisme, care sunt rezumate în tabel Capitolul Tabelul Mecanisme ale BRGE Mecanism de încălcare Disfuncția LES - Scăderea primară a presiunii bazale a LES - Creșterea numărului de episoade de relaxare tranzitorie a LES (în mod normal - pe zi, nu sunt asociate cu deglutiția) - Distrugerea completă sau parțială a LES, hernie de deschiderea esofagiană a diafragmei ((HES), esofag scurt congenital - Încălcarea reglării nervoase (creșterea N , scăderea tonusului n vag, patologia sistemului nervos central) - Încălcarea reglajului umoral (gastrina, motilina, serotonina, colecistokinina , neurotensină, VIP, etc ) - Medicamente: blocante ale canalelor de Ca, antispastice, anticolinergice, nitrați, analgezice, teofilină, barbiturice, tranchilizante, neuroleptice - Produse: cafea, coca-cola, roșii, ciuperci, grăsimi Clearance-ul redus al esofagului - Chimic - datorită scăderii efectului de neutralizare al bicarbonaților de saliva și al mucusului esofagian - Volumetric - datorită inhibării peristaltismului secundar și scăderii tonusului peretelui esofagului toracic Proprietățile dăunătoare ale refluxatului - pH sub în reflux acid - pH peste în reflux biliar Scăderea proprietăților protectoare ale membranei mucoase a esofagului - Bariera mucoasă-bicarbonat - Integritatea și permeabilitatea epiteliului, regenerarea acestuia - Alimentarea cu sânge Golirea lentă a stomacului - Stenoza pilorică - Pilorospasm - Încălcarea motilității "intestinului mediu" - Obstrucție parțială duodenală / - Încălcarea reglării nervoase (în patologia sistemului nervos central) - Încălcarea reglementării endocrine Creșterea presiunii intraabdominale - Flatulență - Constipație - Obezitate - Tuse Clinica Manifestările clinice ale BRGE sunt împărțite în grupe: esofagiene și extraesofagiene (Tabelul ) În primele luni de viață, principala manifestare a BRGE este regurgitarea Regurgitarea se observă de obicei la scurt timp după hrănire, în poziţia orizontală a copilului, frecventă, nu abundentă Cu toate acestea, natura lor încăpățânată nu se încadrează în cadrul normei fiziologice, pierderea sistematică a nutrienților duce de obicei la o scădere a creșterii în greutate și la formarea hipotrofiei de grade I-II La majoritatea copiilor, intensitatea regurgitării scade odată cu vârsta și dispare spontan cu luni, dar severitatea lor în primul an de viață afectează dezvoltarea copilului și poate fi însoțită de complicații Bolile copiilor Volumul Tabelul Manifestări clinice ale BRGE Esofagian Complicații extraesofagiene Manifestări - malnutriție - regurgitare - apnee - eructații - laringospasm - arsuri la stomac - bronhospasm - odinofagie - pneumonie - dureri retrosternale - faringita Complicații: laringită - ulcer peptic - otita medie - strictura - afectarea smalțului dentar, tulburări ale ritmului cardiac - Esofagul lui Barrett La copiii mai mari, se observă de obicei eructații cu aer, acru, amar (un amestec de bilă); noaptea, ca urmare a regurgitării, poate apărea o pată pe pernă Majoritatea pacienților dezvoltă esofagită ca urmare a RGE Principalul simptom al esofagitei este arsurile la stomac (o senzație de arsură în epigastru și în spatele sternului) Este asociat cu efectul iritant al conținutului gastric și duodenal asupra mucoasei inflamate a esofagului Arsurile la stomac de obicei cresc după erori în alimentație (grase, prăjeli, cafea, băuturi carbogazoase), supraalimentare Esofagita poate fi însoțită de odinofagie (durere la înghițire), precum și de durere retrosternală Durerea poate radia în regiunea inimii, gâtului, spațiului interscapular Durerile sunt de obicei paroxistice și sunt asociate atât cu iritația esofagului, cât și cu contracția spastică a acestuia, durerile sunt oprite prin administrarea de antiacide La o vârstă fragedă, durerea cauzată de esofagită poate fi cauza neliniștii copilului, a mișcărilor neobișnuite de "zvârcolire" a capului și gâtului (sindromul Sandifer) Esofagita erozivă și ulcerativă poate fi cauza pierderii cronice de sânge, uneori impurități de sânge în vărsături Rezultatul pierderii de sânge este anemie persistentă prin deficit de fier Simptomele extraesofagiene se pot manifesta prin patologii respiratorii, cardiovasculare, boli ale organelor ORL Manifestările respiratorii ale BRGE pot include apnee, tuse, boala obstructivă a căilor respiratorii și pneumonie de aspirație RGE al continutului acid, actionand asupra receptorilor treimii mijlocii si superioare a esofagului, poate duce la laringospasm reflex, manifestat prin apnee Laringospasmul care apare la sfârșitul fazei expiratorii poate provoca hipoxie severă și sindromul morții subite RGE este detectat, de regulă, la copiii care au apnee în somn în timpul trezirii Capitolul RGE poate provoca nu numai apnee, ci și bronhospasm reflex, în timp ce atacurile bronho-obstructive se observă mai des noaptea Iritarea receptorilor aferenți ai nervului vag determină o creștere a reactivității arborelui traheobronșic și labilitatea mușchilor bronhiilor, care se realizează în bronhospasm Atacurile de bronhospasm apar de obicei noaptea în poziție orizontală, au un curs torpid, sunt slab adaptabile la terapia convențională și sunt însoțite de simptome esofagiene ale BRGE Aspirația acidului sau a conținutului gastric poate fi complicată de pneumonie, iar copiii au adesea o tuse persistentă anterioară noaptea sau trezire cu simptome de laringospasm Microaspirația conținutului acid poate provoca bronhospasm reflex, afectarea surfactantului și a epiteliului bronșic și, în cazuri severe, edem pulmonar și sângerare Pneumonia are de obicei un curs prelungit sau recurent Manifestările extraesofagiene mai rare ale BRGE pot fi aritmii cardiace (ca urmare a influențelor reflexe visceroviscerale), patologia ORL (nazofaringită, otită medie, senzație de nod în gât, răgușeală dimineața) În ultimii ani, GER a fost legată de deteriorarea smalțului dentar Manifestările clinice ale BRGE sunt caracterizate prin combinații individuale și grade diferite de severitate ale simptomelor esofagiene și extraesofagiene Complicații Complicațiile BRGE determină prognosticul acesteia Ele sunt observate la - % dintre pacienți În leziunile severe ale membranei mucoase a esofagului, este posibilă formarea de ulcere peptice și stricturi ale esofagului, sângerări, perforații Un ulcer peptic este localizat de obicei în esofagul abdominal și se caracterizează prin durere retrosternală intensă, odinofagie și uneori hematemeză sau sângerare ocultă care duce la anemie feriprivă Un ulcer complică adesea boala Barrett și se formează în zone ale epiteliului gastric metaplazic Odată cu cicatrizarea ulcerului, se poate forma stenoză și scurtarea esofagului Strictura (stenoza) esofagului conferă bolii un caracter mai persistent, apare și progresează disfagia, regurgitarea, starea de sănătate se înrăutățește, greutatea corporală scade Determinați radiografic încetinirea pasajului esofagian, zona de îngustare persistentă și expansiune suprastenotică a esofagului Diagnosticul diferențial se realizează cu acalazia esofagiană, care se caracterizează prin simptome similare, un curs progresiv, dar radiografic, îngustarea este întotdeauna localizată sub diafragmă, nu există nicio bule de gaz a stomacului și simptomele caracteristice de "inversat" Bolile copilăriei Volumul flacăra unei lumânări", sau "coada unei ridichi", urmată de o suspensie de bariu care cade în stomac Esofagita poate duce la restructurarea structurală a epiteliului scuamos stratificat al mucoasei esofagiene și înlocuirea parțială a acestuia cu un epiteliu gastric sau intestinal cilindric Această metaplazie a epiteliului se numește boala Barrett Esofagul Barrett se dezvoltă la - % dintre adulți și - % dintre copiii cu BRGE manifestă clinic Probabilitatea de formare a esofagului Barrett este cu cât este mai mare, cu atât istoricul bolii este mai lung și simptomele BRGE sunt mai persistente Lungimea locului metaplaziei se extinde în direcția proximală de la cardia, ducând uneori la scurtarea anatomică a esofagului De regulă, la început, metaplaziile epiteliului în funcție de tipul gastric, dar în timp, pe fondul său, pot apărea zone ale epiteliului intestinal, care este fundalul dezvoltării adenocarcinomului și ar trebui privit ca o afecțiune precanceroasă Cancerul esofagian este asociat cu anumite mutații genetice, riscul acestuia crește odată cu durata bolii și este mai ales mare dacă BRGE debutează în copilărie Diagnostic Endoscopia vă permite să evaluați starea cardiei și a membranei mucoase a esofagului, luați o biopsie țintită Este cea mai bună metodă de diagnosticare a esofagitei BRGE nu este întotdeauna însoțită de esofagită; un grad ușor de boală poate apărea fără esofagită Cu toate acestea, toate clasificările care există astăzi se bazează pe o evaluare a stării mucoasei esofagiene, adică se bazează pe date endoscopice În , Los Angeles a adoptat Clasificarea Internațională a Esofagitei, care este prezentată în Tabel Radiografia esofagului cu bariu vă permite să evaluați viteza de trecere a masei de contrast prin esofag, tonusul acesteia, prezența regurgitației, hernie diafragmatică, stenoză Studiul se efectuează în proiecții directe și laterale și în poziție Trendelenburg cu o ușoară compresie a cavității abdominale Monitorizarea zilnică a pH-ului intraesofagian este considerată "standardul de aur" în diagnosticul BRGE, deoarece permite diagnosticarea frecvenței și duratei RGE și identificarea bolii în stadii incipiente Tabelul Clasificarea internațională a esofagitei (Los Angeles, ) Grad Imagine endoscopică A Leziuni cu eroziuni în pliul mai mic de mm B Dimensiunea a cel puțin unei zone mai mare de mm într-un pli C Eroziunea confluentă între două cute, dar nu mai mult de % din circumferință D Eroziunea circumferenţială mai mare de % Capitolul Tabelul Valori normale ale monitorizării pH-ului pe de ore la copii (J Boix-Ochoa et al , ) Indicatori Valori medii - Limita superioară a normalului pH total sub (%) , ± , , Număr de episoade de reflux , ± , , Numărul de episoade de reflux care durează mai mult de minute • , ± , , Cel mai lung episod de reflux (min) , ± , , zile, chiar înainte de formarea esofagitei Studiul este realizat folosind sonde nazogastrice ale aparatelor Gastroscan- sau Digitrapper În tabel arată monitorizarea normală a pH-ului timp de de ore la copii Ghidat de acestea, RGE trebuie considerat patologic daca durata totala a scaderii pH-ului intraesofagian este sub unitati reprezintă mai mult de % din timpul total de înregistrare, numărul de episoade de reflux pe zi este mai mare de , inclusiv de peste ori cu o durată mai mare de minute Manometria esofagiană este una dintre cele mai precise metode de examinare a funcției LES Dispozitivul Digitrapper permite monitorizarea simultană a pH-ului și presiunii în esofag Manometria vă permite să stabiliți limitele individuale ale LES, tonul și capacitatea de relaxare Tratament Măsurile terapeutice pentru BRGE încep cu corectarea alimentației și a stilului de viață Terapia medicamentosă se adaugă de obicei în caz de eficacitate insuficientă a metodelor non-medicamentale sau cu esofagită stabilită Recomanda: - evitati mesele abundente, nu mancati noaptea; - după masă, nu vă culcați , - ore, nu lucrați înclinat; - limitarea folosirii alimentelor care reduc tonusul LES (grasimi, prajeli, cafea, ciocolata, citrice, rosii, ardei gras, ceapa si usturoi proaspete, ridichi, ridichi); - renunțe la fumat; - dormi cu capul patului ridicat cu °; - nu purtați curele strânse; - evitați să luați medicamente care reduc tonusul LES (anticolinergice, sedative, tranchilizante, P-blocante, inhibitori ai canalelor de calciu, teofilină, prostaglandine, nitrați) Bolile copiilor Volumul Tabelul Ghidurile ESPGHAN pentru tratamentul BRGE la copii ( ) Activități în formă de fază Regurgitare liniștește părinții "La fel + dieta cu agenți de îngroșare / GERD La fel + procinetica )" Aceeași * terapie pozițională (pe abdomen cu capătul capului ridicat cu °) Esofagita La fel + blocante H sau IPP Complicații Tratament chirurgical În ceea ce privește copiii mici, tratamentul se efectuează în etape în conformitate cu recomandările Asociației Europene a Gastroenterologilor Pediatri (ESPGHAN) (Tabelul ) În condiții reale, tratamentul începe de obicei cu numirea amestecurilor terapeutice cu agenți de îngroșare (roscove): "Frisov", "Nutrilon-' antireflux", "Semper-bifidus" Amestecul este prescris la sfârșitul fiecărei hrăniri într-o cantitate de nu mai puțin de ml, într-o sticlă separată, ulterior doza de amestec este selectată individual Amestecuri cu agenți de îngroșare previn regurgitarea inversă datorită densității mari (care nu crește osmolalitatea amestecului), accelerează evacuarea din stomac Terapia pozițională, recomandată anterior (în ) ca primă linie de terapie pentru BRGE, a trecut pe poziția a -a în cele mai recente recomandări În ciuda faptului că numeroase studii efectuate în străinătate au dovedit eficacitatea terapiei poziționale în poziția culcat, această poziție crește riscul apariției sindromului morții subite (SDS) În acest sens, se discută în prezent posibilitatea de a pune copiii cu BRGE nu pe burtă, ci pe spate Această poziție este un compromis, reduce oarecum mai puțin eficient numărul de episoade de RGE, dar reduce drastic riscul de SHS (de la : la mai puțin de : ) Esofagita de orice grad este o indicație pentru numirea prokinetice Dintre procinetice se disting blocanții receptorilor dopaminergici (metoclopramidă, domperidonă) și agoniştii receptorilor serotoninici postganglionari -HT (cisapridă), care cresc eliberarea fiziologică de acetilcolină la nivelul plexului intermuscular Metoclopramida (Cerukal) este prescrisă în doză de mg/kg pe zi în prize divizate cu de minute înainte de masă Dar medicamentul pătrunde în bariera hemato-encefalică, administrarea lui este însoțită de simptome extrapiramidale în aproximativ % din cazuri: convulsii, letargie, agitație, Cerucal crește nivelul de prolactină Spre deosebire de metoclopramidă, domperidona (Motilium) în aceeași doză are puține sau deloc dintre aceste efecte secundare și, prin urmare, este preferată Cisaprida (Coordinax, Peristil, Cisap) are un efect de stimulare a motilității pe tot tractul gastro-intestinal și, în studii controlate, este mai eficientă în GERD comparativ cu place- Capitolul Tabelul Contraindicații și precauții pentru utilizarea cisapridei la copii Contraindicații Avertismente t-combinație cu suc de grepfrut sau medicamente care prelungesc intervalul QT sau perturbă metabolismul cisapridei (fluconazol, ketoconazol, macrolide, indinavir, ritonavir); - administrarea de cisapridă de către o mamă care alăptează; - hipersensibilitate la cisapridă; - prelungirea congenitală sau idiopatică a intervalului QT - prematuritate - doza inițială de cisapridă , mg/kg de ori pe zi; - insuficiență renală sau hepatică; - dezechilibru electrolitic (hipokaliemie, hipomagnezemie, hipocalcemie); - antecedente de boli cardiace (aritmii ventriculare, blocaj atrioventricular de grade - ), malformații cardiace congenitale, boală coronariană, prelungire QT în diabetul zaharat; - cazuri de SHS la frați; - encefalita; - sângerare; - surditate congenitală blocante bo și dopa Medicamentul este capabil să prelungească conducerea intraventriculară (intervalul QT), dar studiile din ultimii ani au arătat că o doză de , mg / kg pe zi este sigură, inclusiv la copiii prematuri În acest sens, ESPGHAN recomandă ca medicament de elecție cisaprida pentru tratamentul BRGE la copii în doză de , mg/kg de - ori pe zi cu de minute înainte de masă Pentru a evita complicațiile, este necesar să se țină cont de contraindicațiile și precauțiile pentru utilizarea medicamentului, care sunt prezentate în tabel Antiacide: indicate pentru esofagita de gradul A Se folosesc antiacide neresorbabile de tip gel cu efect protector citric (Phosphalugel) sau preparate care contin acid alginic (Topalkan, Gaviscon) Antiacidele se prescriu de - ori pe zi, între mese și noaptea, pentru arsuri la stomac și dureri în piept Cea mai rezonabilă motivație pentru un ritm individual și o doză de antiacide este obținută ținând cont de rezultatele monitorizării zilnice a pH-ului Medicamente antisecretorii: indicate pentru esofagita de gradul B, C si D Se prescriu blocante H -histaminice de generatia II sau III (Ranitidina sau Famotidina) sau inhibitori ai pompei de protoni - IPP (Omeprazol, Rabeprazol) Durata terapiei depinde și de gradul de esofagită: cu gradul A, cursul este de obicei de - săptămâni, cu gradul B - - săptămâni, cu gradul C - - săptămâni În absența unui efect de durată a cursurilor de tratament pe termen scurt, gradul D, pentru esofagul Barrett sunt indicate cursuri mai lungi de tratament - până la - luni sau mai mult Există lucrări care demonstrează siguranța cursurilor prelungite de PPI: la adulți - peste ani, la copii - mai mult de ani O alternativă la cursurile prelungite de tratament este tratamentul chirurgical (fundoplicatura conform Nissen, Tal, Dor), care a fost efectuat în ultimii ani prin metoda laparoscopică Bolile copiilor Volumul Indicațiile pentru tratamentul chirurgical la copii pot include: Simptome severe de BRGE și pori erozivi și ulcerativi severe durere esofagiană rezistentă la terapia medicamentoasă timp de luni ' Complicații ale BRGE: esofag Barrett, sângerări, stricturi Combinația GERD cu hernia hiatală BOLI GASTRODUODENALE FUNCȚIONALE În conformitate cu recomandările comisiei de conciliere a experților internaționali (Roma, ), se disting următoarele boli gastroduodenale funcționale: - Dispepsie functionala - Aerofagie - vărsături funcționale dispepsie funcțională Termenul dispepsie înseamnă o încălcare (dis) digestie (pepsis), dar când vine vorba de dispepsie gastrică, nu înseamnă disfuncție enzimatică din cauza producției insuficiente de acid clorhidric și pepsine, ci, în primul rând, sindromul durerii și tulburările motorii ale tubului digestiv superior Complexul de simptome al dispepsiei gastrice include durere și disconfort în regiunea epigastrică Durerea în hipocondrul drept sau stâng nu aparține sindromului dispepsie Disconfortul este o senzație neplăcută care nu este privită de pacient ca durere, dar are multe nuanțe: greutate după masă, senzație de sațietate precoce, eructații, uneori greață Epidemiologie Durerea abdominală recurentă este una dintre cele mai frecvente plângeri la copii, ele fiind indicate de peste % dintre școlari Durerea apare mai ales la vârsta de - ani cu o frecvență de vârf la - ani, raportul fete și băieți este de : La examinarea acestor copii, cauzele organice ale durerii sunt găsite în aproximativ % La - % dintre copii, durerea dispare spontan fără nici un tratament după câteva săptămâni, în majoritatea cazurilor ( - %) continuă să reapară luni și ani Frecvența dispepsiei gastrice funcționale în structura acestor dureri rămâne nespecificată Capitolul Etiologie și patogeneză Dispepsia funcțională (DF) se poate baza pe cauze alimentare: mese neregulate, schimbări bruște ale dietei, alimente uscate, supraalimentare, abuz de carbohidrați rafinați, grăsimi, fibre grosiere, condimente Tulburările dispeptice pot fi cauzate de factori neuropsihici: moartea persoanelor dragi, divorțul părinților, abuzul în familie, respingerea în grupul de egali, frica, anxietatea, ambițiile nesatisfăcute ale părinților și ale pacientului etc Atât alimentar, cât și psiho-emoțional motivele pot perturba ritmul circadian normal al secreției gastrice, provoacă stimularea excesivă a producției de hormoni gastrointestinali, ducând la hipersecreția de acid clorhidric Timpul de contact al conținutului acid cu mucoasa gastrică este, de asemenea, important, precum și hipersensibilitatea chemoreceptorilor săi cu formarea unui răspuns inadecvat Nu a existat o relație semnificativă între simptomele FD și cafea, ceai, medicamente antiinflamatoare nesteroidiene și fumat În ultimii ani, rolul infecției cu Helicobacter pylori (HP) a fost studiat activ, - % dintre pacienții cu FD sunt HP-pozitivi Se știe că infecția HP duce la dezvoltarea gastritei cronice cu Helicobacter pylori, care la unii pacienți este însoțită de o disfuncție a stimulatorului cardiac al stomacului, relaxare fundică insuficientă, extinderea antrului stomacului cu o slăbire a motilității sale postprandiale În cele din urmă, acest lucru duce la o încălcare a funcției de evacuare motorie a stomacului cu dezvoltarea gastroparezei Citokinele IL-lfJ, IL- , IL- , factorul de necroză tumorală (TNF-a) sunt implicate în efectul inhibitor al HP asupra motilității gastrice Un anumit rol în apariția tulburărilor dispeptice îl joacă o scădere a pragului de sensibilitate a peretelui stomacal la întindere, care apare la - % dintre pacienții cu FD Cele mai importante în apariția plângerilor dispeptice la pacienții cu FD sunt tulburările funcției motorii ale tractului gastrointestinal superior, care apar la % dintre pacienți După cum se știe, atunci când un bolus alimentar intră în stomac, are loc relaxarea receptivă a secțiunii sale proximale, transformându-se în relaxare adaptativă a fundului și a corpului stomacului, care este necesară pentru a primi cantități relativ mari de alimente fără a crește tensiunea gastrică perete Funcția de motor-evacuare a stomacului seamănă cu munca unei mașini de tocat carne: datorită peristaltismului fundului de ochi al stomacului, conținutul fundului de ochi se deplasează în antrum, unde este amestecat, zdrobit și apoi evacuat Fragmentele de alimente sunt evacuate atunci când dimensiunea lor atinge mm sau mai puțin În asigurarea evacuării normale este importantă coordonarea antroduodenală - sincronizarea peristaltismului antrului cu deschiderea sfincterului piloric Dismotilitatea duodenului este de o importanță deosebită în dezvoltarea FD, deoarece este cea care realizează reglarea hormonală a funcțiilor stomacului Bolile copilăriei Volumul Tulburările de motilitate gastroduodenală detectate la pacienții cu FD includ: - gastropareza (slăbirea funcției motor-evacuative a stomacului); - încălcarea coordonării antroduodenale; - slăbirea motilității postprandiale a antrului; - încălcarea distribuției alimentelor în interiorul stomacului (tulburare de relaxare a stomacului, acomodare perturbată a alimentelor în corpul stomacului); - încălcări ale activității ciclice a stomacului în perioada interdigestivă - disritmii gastrice (tahigastrie, bradigastrie, fibrilație antrală); - reflux duodenogastric Natura intermitentă a tulburărilor de motilitate gastroduodenală poate provoca o evoluție recurentă a simptomelor dispepsiei gastrice Clasificare Clasificarea FD se bazează pe evaluarea sindromului clinic principal Există tipuri de FD: - ulcerativ; - diskinetice; - nespecific Clinica Varianta asemănătoare ulcerului se caracterizează prin dureri în epigastru, care apar de obicei pe stomacul gol, ameliorată cu alimente, uneori pot apărea dureri de seară sau de noapte Predominanța disconfortului în abdomenul superior este denumită o variantă diskinetică Copilul se poate plânge de o senzație de greutate, de sațietate după mâncare sau fără contact cu alimentele, sațietate rapidă, greață, eructații, pierderea poftei de mâncare Dacă simptomele nu se potrivesc complet nici în varianta asemănătoare ulcerului sau în varianta diskinetică, atunci vorbesc despre o variantă nespecifică a FD Odată cu acesta, plângerile de durere sau disconfort sunt de natură schimbătoare, neclară, rar repetate, de obicei fără legătură cu aportul alimentar Diagnostic Stabilirea diagnosticului de FD este posibilă numai prin excluderea bolilor cu un tablou clinic similar În acest scop, tuturor pacienților li se arată FEGDS, o examinare pentru HP, ecografie a organelor abdominale, în unele cazuri, fluoroscopia stomacului cu bariu, monitorizarea de ore a pH-ului intragastric Pentru a studia funcția motorie a stomacului se folosește electrogastrografia, rar - scintigrafie gastrică cu radioac Capitolul tehnețiu sau indiu activ Testul barostat gastric poate fi folosit pentru a determina hipersensibilitatea viscerala a mucoasei gastrice Informații importante pot fi furnizate prin ținerea unui jurnal, în care părinții copilului și copilul însuși notează timpul de a mânca și natura alimentelor, natura și frecvența scaunelor, factorii emoționali negativi externi și simptomele patologice De obicei, chiar și o scurtă (nu mai mult de săptămâni) ținerea unui astfel de jurnal face posibilă clarificarea cauzelor individuale ale FD sau sugerarea altor cauze ale suferinței În conformitate cu criteriile Roma II ( ), FD se caracterizează prin semne: ) dispepsie persistentă sau recurentă (durere sau disconfort în abdomenul superior în linia mediană), a cărei durată este de cel puțin săptămâni în ultimele luni; ) lipsa dovezilor de boală organică, confirmată printr-o anamneză aprofundată, examinarea endoscopică a tractului gastrointestinal superior și examinarea cu ultrasunete a organelor abdominale; ) lipsa conexiunii simptomelor cu defecarea, cu modificarea frecvenței și naturii scaunului (acesta din urmă este tipic pentru sindromul de colon iritabil) Na+ + K+ Diareea sodică se caracterizează prin: Na+ > C ' + K+ Tratament Diareea abundentă severă și deshidratarea necesită transferul copilului la alimentația parenterală, după care starea copilului se îmbunătățește oarecum, deși diareea persistentă rămâne Pentru a compensa pierderile de sodiu, se prescriu soluții de citrat de sodiu și glucoză-sare pentru rehidratare orală (Regidron, Oralit), deoarece absorbția de sodiu în timpul administrării lor are loc printr-un canal diferit de glucoză-sodiu al enterocitelor Bolile copilăriei Volumul Prognoza Diareea secretorie persistentă persistă, dar de obicei nu pune viața în pericol după o perioadă de nutriție parenterală MALABORȚIA ENTEROCELULARĂ CU TULBURĂRI DIGESTIVE ȘI ABSOLUTE boala celiaca Boala celiacă (enteropatia glutenică) este o boală polisindromică cronică cauzată de deteriorarea membranei mucoase a intestinului subțire de către proteina din cereale gluten Glutenul conține grâu, secară, orz, ovăz Proteinele din cereale sunt compuse din fracții: albumine, globuline, prolamine și glutenine Ultimele două se numesc "gluten" Prevalența Frecvența formelor manifeste clinic de boală celiacă în țările occidentale variază de la : (Irlanda) și : (Anglia) până la : (SUA) Cu toate acestea, frecvența de detectare a markerilor serologici în aceleași populații este mult mai mare Deci, în Italia, o creștere a anticorpilor antigliadină la școlari este detectată cu o frecvență de : , în Anglia - : , în studiul serurilor de sânge de la donatori din SUA, au fost găsiți markeri imunologici ai bolii celiace în din de cazuri Aceste diferențe de frecvență sunt probabil legate de prevalența formelor atipice și latente ale bolii Etiologie Boala celiacă se moștenește în mod autosomal dominant A fost dezvăluită principala mutație a genei situate pe cromozomul al -lea S-a stabilit o relație între boala celiacă și unii antigeni din sistemul HLA de clasa II Clasa II a complexului major de histocompatibilitate include glicoproteinele de membrană polimorfă care asigură interacțiunea funcțională între celule în timpul răspunsului imun Ele sunt codificate pe bratul scurt al cromozomului , fiind produse ale regiunii HLA-D Glicoproteinele de clasa II sunt situate pe suprafața macrofagelor, limfocitelor T și B și acționează ca receptori, recunoscând antigenele (în acest caz, glutenul) și demarând un proces imunologic ulterior Boala celiacă se caracterizează prin prezența haplotipurilor HLA - A -B -DR și B -DR Detalierea suplimentară a asocierii bolii celiace cu antigenele HLA și determinarea fragmentelor de antigene ale acestui sistem sunt în curs de desfășurare Cele mai frecvente alele asociate cu boala celiacă sunt DQAl* , DQBP și DRBl* Capitolul Patogeneza În ciuda numeroaselor studii, patogeneza bolii celiace nu a fost pe deplin elucidată Există teorii ale bolii celiace: Enzimatic Viral Patoreceptor Imunologice Teoria enzimatică sugerează un defect enzimatic primar în peptidazele enterocitelor Nu există o enzimă specifică în intestinul subțire care să țintească în mod specific glutenul Cu toate acestea, adăugarea diferitelor lanțuri peptidice la cultura de țesut a enterocitelor unui pacient cu boală celiacă în experiment a dezvăluit un efect dăunător al unei anumite secvențe de aminoacizi (pro-ser-gln-gln și gln-gln-gln-pro ) Prin urmare, există un punct de vedere că, probabil, în boala celiacă există un anumit defect congenital al dipeptidazelor care despart molecula de prolină de molecula de glutamina În perioada de manifestare clinică activă a bolii celiace, într-adevăr, se constată o scădere a activității peptidazei a intestinului subțire, dar după numirea unei diete, aceasta este complet normalizată, ceea ce pune la îndoială natura primară a enzimaticului existent defect Teoria virală se bazează pe detectarea la % dintre pacienții cu boală celiacă a unui titru crescut de anticorpi împotriva adenovirusului de tip Cu toate acestea, relația anamnestică dintre debutul manifestării clinice a bolii și o infecție virală anterioară la majoritatea pacienților nu se poate stabili, mai mult, titrul de anticorpi antivirali scade dupa numirea unei diete fara gluten Este posibil ca rezultatele pozitive ale testului serologic să fie asociate cu similaritatea antigenică a adenovirusului cu glutenul Într-adevăr, analiza lanțurilor peptidice ale gliadinei și adenovirusului a relevat aceeași secvență de aminoacizi Teoria patoreceptorilor sugerează o încălcare a compoziției glicoproteinelor de pe suprafața epiteliului intestinului subțire, ceea ce duce la o sensibilitate crescută la efectele glutenului Într-adevăr, introducerea glutenului la pacienții celiaci la dietă determină o activare imediată a motilității intestinale, iar în prima zi are loc o scădere confirmată histologic a înălțimii vilozităților intestinale Teoria imunologică este cea mai fundamentată până în prezent Este confirmat de detectarea anticorpilor la gluten în sângele pacienților cu boală celiacă, precum și de alți markeri imunologici, în special de autoanticorpi la structurile enterocitelor - endomisium, reticulină, transglutaminază tisulară Într-un studiu imunohistochimic al probelor de biopsie a intestinului subțire la pacienții cu boală celiacă, comparativ cu cei sănătoși, numărul de limfocite intraepiteliale (IEL) este crescut și, dacă este în Bolile copilăriei Volumul În mod normal, IEL-urile cu receptori afJ domină, dar în boala celiacă, numărul PEL-urilor cu receptori y crește Se presupune că aceste din urmă celule au citotoxicitate și sunt capabile să recunoască în mod independent antigenul și să producă IL- Subpopulațiile de limfocite sunt reprezentate în principal de CD + CD -, dar după încărcarea cu gluten, numărul de receptori CD + purtători de IL- poate crește Cel mai probabil, nici una dintre teoriile bolii celiace în forma sa pură nu reflectă pe deplin patogeneza bolii; o combinație a tuturor mecanismelor de mai sus este mai probabilă Schema principală poate fi reprezentată astfel (Fig ): la începutul bolii, glutenul, eventual nu complet scindat, se leagă de receptori epiteliocitari specifici care au o sensibilitate crescută la acesta, determinată de genele HLA și/sau virusurile deteriorate Ca răspuns la acțiunea glutenului, țesutul limfoid al intestinului este implicat activ în proces: în lamina propria a membranei mucoase, există o creștere a numărului de celule limfoide și plasmatice care produc, printre altele, antigliadină anticorpi (AGA), precum și eozinofile și limfocite care poartă receptorul celulelor -T Odată cu progresia procesului, se declanșează un mecanism autoimun, care are ca rezultat producerea de autoanticorpi: antireticulină (ARA), anticorpi antiendomiziali (AEM) și anticorpi la transglutaminaza tisulară (TSG) Afectarea mucoasei intestinale provoacă moartea enterocitelor, atrofia progresivă a mucoasei intestinale atrofia duce la Orez Schema patogenezei bolii celiace Capitolul încălcarea capacității digestive și de absorbție a intestinului, se dezvoltă tabloul clasic al sindromului de absorbție afectată În același timp, tulburările de absorbție a diferitelor ingrediente din intestin pot fi individuale sau combinate în moduri diferite, diferind ca severitate Acest lucru creează o mare variabilitate a simptomelor clinice ale bolii Tulburările în funcționarea sistemului endocrin GEP al intestinului cu suprimarea secreției de gastrină, glucagon, colecistokinină, peptidă intestinală vasoactivă, peptidă pancreatică, secretină, motilină pot agrava tulburările secretoare și motorii Pe acest fond, compoziția microflorei intestinale este perturbată secundar O creștere a permeabilității intestinale crește probabilitatea de absorbție a glutenului nedigerat și o creștere a titrului AGA și, de asemenea, provoacă mecanisme de sensibilizare a alimentelor la pacienții predispuși la atopie Patomorfologie Modificările morfologice ale intestinului subțire se caracterizează prin atrofie subtotală În același timp, înălțimea și numărul pliurilor circulare ale intestinului scad, vilozitățile sunt scurtate, ducând la o scădere a suprafeței funcționale de zeci de ori Macroscopic, intestinul poate avea o mică striație transversală sau poate pierde plierea circulară Microscopic vilozitățile sunt scurtate, uneori absente, criptele sunt adâncite Raportul vilozități/criptă, care este în mod normal peste - , , scade la , - și mai jos în boala celiacă Caracterizat printr-o creștere a numărului de limfocite intraepiteliale (IEL), infiltrație mononucleară pronunțată a laminei propria Un studiu imunohistochimic relevă o producție crescută de imunoglobuline din clasele principale, în principal IgA și IgG, de către celulele plasmatice ale infiltratului Activitatea mitotică este întotdeauna crescută Clinica Tabloul clinic al bolii celiace este foarte divers Există forme de boală: - Tipic (clasic) - Atipic (simptomatic scăzut) - Latent (asimptomatic) Numărul formelor atipice și latente depășește semnificativ frecvența celor tipice, boala celiacă seamănă cu un aisberg, al cărui vârf este forme tipice, iar majoritatea (formele atipice și latente) sunt ascunse sub apă Realizarea unei predispozitii genetice la boala are loc dupa o intalnire cu glutenul, mai des dupa introducerea alimentelor complementare - gris sau fulgi de ovaz De obicei, boala decurge ascuns de ceva timp, de la ton Bolile copilăriei Volumul Acest intestin are o capacitate compensatorie destul de mare, iar manifestarea clinică poate apărea numai după un efect provocator suplimentar Rolul acestora din urma poate fi jucat de infectii, mai des intestinale Momentul de apariție a simptomelor depinde de momentul introducerii glutenului în alimente și de cantitatea acestuia Cu cât glutenul este introdus mai devreme și cu cât se consumă mai mult, cu atât mai devreme și mai grav vor apărea simptomele clinice ale bolii Forma tipică se manifestă clinic la - luni de la introducerea în alimentație a alimentelor care conțin gluten Se caracterizează prin simptome principale: Polifecalie (scaunele sunt de obicei de - ori pe zi, moale, abundente, uneori spumoase, cu un luciu gras, fetide, prost spalate, culoarea lui este variabila) O creștere a abdomenului, care se observă în mod constant, în timp ce abdomenul rămâne moale, dezvăluie simptomele pseudoascitei Pediatrii interpretează uneori în mod greșit acest simptom ca o manifestare a rahitismului, iar părinții cred că indică o alimentație bună Stunt Acest simptom nu apare imediat, la început părinții observă o creștere insuficientă în greutate - un copil care s-a dezvoltat bine în primele șase luni de viață, până la un an, încetinește ritmul de dezvoltare și rămâne în urmă cu semenii lor Ulterior, deficitului de creștere se alătură lipsei de masă, după ani este cel mai important simptom al bolii În același timp, vârsta osoasă poate rămâne în urmă față de vârsta pașaportului Pe lângă cele trei simptome principale, copiii cu boală celiacă au de obicei și altele care pot fi destul de variabile Există manifestări frecvente ale sindromului enteral local sub formă de durere în secțiunile mijlocii ale abdomenului, greață, eructații, tulburări de apetit, dar și mai des - simptome asociate cu absorbția afectată a vitaminelor, oligoelementelor, mineralelor: - dureri osoase (mai des la extremitățile inferioare), unii copii pot prezenta fracturi osoase cu traumatisme minore, adesea hipocalcemie, - încălcarea smalțului dinților și a cariilor precoce, - păr uscat, rar fragil, uneori subțire și tern, - uscăciunea și subțierea pielii, - hipotonie musculară, tulburări de postură, - aspectul "copilului nefericit", - agresivitate sau oboseală și letargie, - anemie asociată cu deficit de fier și vitamine, - sângerări ale gingiilor Capitolul - pigmentarea zonelor expuse pielii, - glosita atrofica, - stomatita unghiulara În pubertate, poate exista o întârziere în dezvoltarea sexuală, la fete - dismenoree În viitor, adesea avortul spontan, la bărbați, este posibilă impotența Forma atipică se manifestă prin unul sau două din cele trei simptome principale în combinație cu unele concomitente Această formă apare de obicei mai târziu, uneori doar în decada - de viață Forma latentă nu are manifestări clinice și este de obicei diagnosticată la rudele pacienților cu boală celiacă după o examinare specială Potrivit cercetătorilor străini, cu un curs lung de boală celiacă nerecunoscută, riscul de a dezvolta tumori ale tractului gastrointestinal și alte localizări, precum și boli autoimune asociate cu boala celiacă (Tabelul , ) - diabet zaharat de tip , tiroidita autoimună , boala Addison, creste de multe ori LES, sclerodermie, miastenia gravis, artrita reumatoida, alopecie, hepatita autoimuna, dermatita herpetiforma, ciroza biliara primara, polimiozita, pericardita recurenta Tabelul Prevalența bolii celiace în unele boli autoimune, % Boală Frecvența bolii celiace, % Tiroidită autoimună , - , Artrita cronică juvenilă Alopecie , - , Ciroza biliară a ficatului Ataxie cu anticorpi la celulele Purkinje > Epilepsie cu calcificări în creier (asociată cu depunerea de anticorpi la gluten) Dermatita herpetiformă Tabelul Prevalența unor boli autoimune în rândul adulților cu boală celiacă % Frecvența bolii în boala celiacă, % Diabet zaharat tip I - Tiroidită autoimună , - , Boli ale țesutului conjunctiv - Bolile copilăriei Volumul Cursul bolii celiace se caracterizează prin perioade alternante de exacerbare și remisiune Durata remisiunii spontane poate fi de la câțiva ani până la câteva decenii Pot apărea exacerbări cu implicarea progresivă a unor noi organe și sisteme În studiul coprogramelor pacienților cu boală celiacă, o steatoree de tip intestinal subțire (acizi grași și săpunurile lor), amidon extracelular este de obicei detectat Cu toate acestea, aceste modificări scatologice sunt nespecifice La însămânțarea fecalelor, de regulă, este diagnosticată disbioza intestinală, care se caracterizează printr-un curs persistent Datorită permeabilității crescute a barierelor intestinale, aproximativ - % dintre pacienții cu boală celiacă prezintă dermatită atopică Diagnostic Având în vedere variabilitatea simptomelor clinice ale bolii celiace, pentru ca diagnosticul final să fie confirmat prin trei metode: Din punct de vedere imunologic prin nivelul anticorpilor anti-gladină (AGA), precum și al autoanticorpilor împotriva transglutaminazei tisulare (TSG), endomisium (AEM), reticulinei (ARA) În practică, primele metode sunt mai des folosite Morfologic, conform studiului structurii histologice a mucoasei obținute prin biopsie din duodenul distal Din punct de vedere clinic, în funcție de dinamica pozitivă a simptomelor după numirea unei diete fără gluten, observația trebuie să continue cel puțin luni Metode imunologice de diagnosticare a bolii celiace În copilărie, conținutul de imunoglobuline variază semnificativ și depinde de vârstă Având în vedere asocierea persistentă bine-cunoscută a bolii celiace cu deficitul selectiv de IgA (detectat la % dintre pacienți), toți pacienții sunt supuși unei determinări paralele a AGA IgA și IgG Specificitatea testului (cu măsurarea paralelă a IgA și IgG) este de %, iar sensibilitatea este de % Autoanticorpii nu sunt produși la toți copiii sub ani, sunt posibile diferite mecanisme autoimune, prin urmare sensibilitatea și specificitatea detectării autoanticorpilor nu este, de asemenea, de %, este de - % Foarte specifică și destul de accesibilă este determinarea anticorpilor la TSH Metode morfologice Gradul de modificări morfologice în boala celiacă poate fi foarte variabil Există grade de severitate a duodenitei atrofice (eunitate): Gradul I - poate fi prezentă infiltrație de limfocite și plasmocite eozinofile Nu există scurtarea vilozităților și adâncirea criptelor Gradul II - scurtarea sau deformarea moderată a vilozităților, adâncirea criptelor se alătură infiltrației Capitolul Gradul III - o scurtare semnificativă a vilozităților, adâncirea criptelor Pentru boala celiacă manifestată clinic, gradele II și III sunt patognomonice, dar în formele asimptomatice, la rudele pacienților, se constată și modificări inițiale ușoare Modificările morfologice ale bolii celiace nu sunt strict specifice numai pentru aceasta, modificări similare sunt detectate într-o serie de alte boli (vezi mai jos) Pentru a crește obiectivitatea studiului morfologic, este recomandabil să se efectueze morfometrie cu calculul înălțimii și lățimii vilozităților, adâncimea criptelor și raportul vilozități / criptă (pentru boala celiacă, o scădere a coeficientului) sub , este patognomonică) Caracteristicile morfologice importante ale bolii celiace sunt o creștere a IEL și o creștere a activității mitotice Dacă rezultatele studiilor imunologice și morfologice sunt îndoielnice, copilului i se prescrie o dietă de probă fără gluten, iar confirmarea finală a diagnosticului se realizează pe baza unei evaluări a dinamicii datelor clinice și morfologice pe baza rezultatelor a unui al doilea studiu după luni Diagnostic diferentiat Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu enteropatie alergică, infecții prelungite, stări de imunodeficiență, enteropatie autoimună, anomalii congenitale ale epiteliului intestinal (boala incluziunii de microvilus, displazie epitelială), diaree sindromică asociată cu alte anomalii, la o vârstă mai înaintată, boala Whippardileas , Crohn, tuberculoză, tumori etc (algoritmul de diagnostic diferențial este dat la sfârșitul secțiunii) Enteropatie alergică Înfrângerea tractului gastrointestinal în alergiile alimentare este cea mai tipică și se observă la % dintre pacienți deja la o vârstă fragedă Totodată, în % din cazuri, domină simptomele colitei, manifestate prin alternarea diareei și constipației, anxietatea copilului, apariția mucusului în fecale, iar uneori sânge Enterita domină în % din boli, care se manifestă prin diaree, steatoree de tip intestinal (acizi grași și săpunuri de acizi grași), materie polifecală În % din cazuri, din cauza creșterii permeabilității spațiilor intercelulare, are loc o pierdere a proteinei plasmatice prin peretele intestinal (enteropatie exudativă), care poate duce la hipoproteinemie și edem În % din cazurile cu enterită alergică se dezvoltă deficitul secundar de lactază, care crește manifestările sindromului enteral La % dintre copii se exprimă disbioza intestinală Caracterizat prin dezvoltarea rapidă a malnutriției, deseori pirozie Alături de simptomele gastrointestinale, majoritatea copiilor cu alergii alimentare au simptome de dermatită atopică, adesea anemie cu deficit de fier, răceli frecvente și infecții ale tractului urinar Bolile copiilor - Volumul Modificările morfologice la nivelul intestinului subțire se caracterizează de obicei prin atrofie moderată (modificări de gradul I-II) cu o oarecare scurtare a vilozităților, adâncirea mai caracteristică a criptelor, infiltrarea limfoplasmocitară a laminei propria, de obicei cu prezența eozinofilelor în infiltrat În diagnosticul alergiei alimentare, metodele imunologice și o dietă de eliminare-provocatoare sunt de cea mai mare importanță Diagnosticul imunologic al alergiei alimentare se bazează pe determinarea în sânge a nivelurilor crescute de anticorpi specifici IgE și IgG la diverși alergeni alimentari prin ELISA Alte metode - determinarea CEC, degranularea mastocitelor, transformarea blatului limfocitelor, activitatea chemotactică a neutrofilelor pot avea o importanță suplimentară Dieta provocatoare de eliminare și ținerea unui jurnal alimentar nu și-au pierdut semnificația și ne permit să confirmăm un alergen semnificativ cauzal prin îmbunătățirea simptomelor clinice pe fondul retragerii sale și agravarea simptomelor pe fondul administrării Optim în practica pediatrică mondială este procedura dublu-orb, controlată cu placebo de încărcare a alimentelor Mai jos sunt criteriile de diagnosticare a enteropatiei alergice Criterii de diagnosticare a enteropatiei alergice: - împovărat de ereditatea atopică; - debut precoce - in primele luni de viata; - relaţia primelor simptome cu introducerea de alimente suplimentare sau alimente complementare; - cresterea IgE generale si specifice; ■ - atrofie ușoară sau moderată a mucoasei intestinului subțire; - infiltrarea eozinofilă a membranei mucoase a stomacului și intestinelor; - combinație de leziuni ale sistemului digestiv și ale pielii Sindromul imunodeficienței variabile neclasificate (CVID) și deficitul selectiv de IgA (vezi capitolul ) pot fi, de asemenea, însoțite de diaree cronică și simptome clinice similare bolii celiace În același timp, există adesea un curs persistent de giardioză, uneori campilobacterioză (Campylobacterjejuni), există întotdeauna o disbioză pronunțată - contaminarea intestinului subțire cu aerobi oportuniști Datorită modificărilor atrofice ale intestinului subțire, pot exista diverse manifestări de malabsorbție a vitaminelor, mineralelor, oligoelementelor Posibilă sensibilizare alimentară, enteropatie exudativă secundară Modificările morfologice la nivelul intestinului subțire pot fi opțiuni: ) cu hiperplazie nodulară a foliculilor limfoizi (ULG), ) fără LAG La Capitolul În prima variantă, foliculii pot fi mari, cu centri de lumină pronunțați și o zonă marginală largă, sau pot arăta ca agregate de celule limfoide, fără centri germinali pronunțați În cea din urmă variantă, modificări calitative se găsesc de obicei la limfocitele din lamina propria a intestinului subțire, care au o citoplasmă largă și amintesc mai mult de monocite Raportul dintre limfocite și plasmocite din infiltratul mucoasei devine aproape egal: : - față de : - în normă, ceea ce indică o încălcare a transformării limfocitelor în celule plasmatice De obicei, membrana mucoasă nu are modificări pronunțate, poate exista doar o scurtare a vilozităților, o scădere a numărului de celule caliciforme La unii pacienți, există o atrofie pronunțată a vilozităților în părțile proximale ale intestinului subțire Spre deosebire de boala celiacă, atrofia este de natură focală, iar adâncimea criptelor nu diferă de cea normală Examenul histochimic al specimenului de biopsie relevă o scădere a celulelor producătoare de imunoglobuline din clasele principale Boala Whipple (lipodistrofia intestinală) este o boală rară care se dezvoltă de obicei la adulți, dar există raportări izolate ale acestei boli la copii în literatura de specialitate Multă vreme, etiologia bolii Whipple a rămas necunoscută; recent s-a stabilit că cauza bolii este microorganismele Tropheryma Whippelii În % din cazuri, se observă o legătură cu antigenul de histocompatibilitate HLA-B Boala se caracterizează printr-o leziune sistemică Tabloul clinic este dominat de diaree cu semne tipice de malabsorbție, febră și dureri articulare În % există o creștere a ganglionilor limfatici, mai mult - mezenteric De asemenea, sunt posibile leziuni ale plămânilor (bronșită, pleurezie), inimii (endocardită, pericardită) și ale sistemului nervos central Diagnosticul bolii Whipple se face de obicei histologic Macrofage poligonale mari cu citoplasmă spumoasă și incluziuni PAS pozitive se găsesc în mucoasa intestinului subțire Vasele limfatice dilatate umplute cu vacuole de grăsime se găsesc și în specimenele de biopsie În macrofagele dintre celulele epiteliale, precum și în ganglionii limfatici mezenterici, sunt detectate bacterii în formă de baston sau rămășițele acestora În prezent, PCR este utilizată pentru a identifica Tropheryma Whippelii, probele de biopsie ale intestinului subțire, sângelui și lichidului cefalorahidian pot servi ca material pentru reacție Algoritmi mai detaliați pentru diagnosticul diferențial al bolii celiace sunt prezentați mai jos Tratament Principalul tratament pentru boala celiacă este o dietă pe tot parcursul vieții, cu excluderea completă a tuturor alimentelor care conțin gluten dieta fara gluten Bolile copilăriei Volumul exclude produsele care conțin secară, grâu, orz, ovăz (pâine, cofetărie, paste, gris, fulgi de ovăz, orz perlat, cârnați și cârnați de calitate inferioară, sosuri, chiftele, preparate pane) Trebuie să fiți conștient de posibilitatea unei cantități mici de gluten (gluten ascuns) în dulciuri, înghețată, maioneză, niște iaurturi și caș de brânză, ketchup, conserve, bere, kvas, oțet, extract de malț, cafea instant, cacao, coloranți Inadmisibile pentru pacientii cu boala celiaca sunt produsele cu un continut de gluten mai mare de mg la g de produs Carne, pește, legume, fructe, ouă, produse lactate naturale, cele mai înalte grade de cârnați și cârnați, orez, leguminoase, hrișcă, porumb, mei, ciocolată, marmeladă, unele dulciuri și dulciuri orientale, bezele, unele tipuri de înghețată nu contine gluten Sunt permise produse din orez, făină de porumb, amidon de cartofi La copiii mici, puteți folosi cereale Humana speciale fără gluten: banane, pere-orez, fructe, ciocolată-lapte, SL-terci etc Atunci când se prescrie o dietă, este necesar să se țină seama de caracteristicile individuale ale copilului: cu sensibilizarea alimentară concomitentă, alergenii alimentari stabiliți sunt excluși, cu simptome de deficiență de lactază sau zaharază-izomaltază, produsele lactate și dulciurile sunt în consecință limitate În caz de disbioză se folosesc produse lactate fermentate terapeutice care conțin probiotice și prebiotice (Lactofidus, Omneo, Sem-per-bifidus etc ) O programare suplimentară de terapie medicamentoasă poate fi indicată în primele etape ale tratamentului pentru simptomele de malabsorbție În caz de malnutriție severă se corectează alimentația, se prescrie deficit de vitamine și minerale, se prescriu preparate de calciu și vitamina D (Vigantol, Calcium P -Nycomed etc ) Cu simptome de sindrom enteral local, terapia enzimatică este indicată pentru optimizarea digestiei abdominale (Creon, Licreaza, Pantsitrat) și corectarea disbiocenozei intestinale (Bifiform, Enterol, Lineks), cursul tratamentului este de obicei de - luni Este necesar să se acorde atenție inadmisibilității prescrierii de tablete și pastile în coajă (Mezim-forte, Festal, Allochol, Complevit etc ), deoarece coaja conține gluten Formele de dozare lichide care conțin malț sunt de asemenea interzise (Novo-Passit etc ) Una dintre cele mai grave probleme este adaptarea medicală și socială a pacientului, crearea condițiilor pentru alimentația alimentară nu numai acasă, ci și la grădiniță și școală Prognoza Sub rezerva respectării stricte a dietei, prognosticul pentru boala celiacă este favorabil De obicei, manifestările sindromului enteric local se opresc în - săptămâni, corectarea deficienței de vinamină-minerale are loc în primele luni, creșterea crește - în - luni Capitolul În viitor, copiii se recuperează complet și își ajung din urmă semenii în dezvoltare În ciuda acestor rezultate optimiste, o dietă fără gluten ar trebui urmată pe viață Încălcările dietei amenință pacienții cu o tranziție la o formă deschisă sau latentă a bolii, un risc ridicat de neoplasme maligne ale tractului gastrointestinal DIAREE DIFFICILĂ LA SUGAR Sindromul de diaree intratabilă a sugarului (IDI) a fost descris pentru prima dată de Avery și colab în Acest concept includea: diaree care durează mai mult de săptămâni, vârsta mai mică de luni și trei sau mai multe culturi negative pentru infecții intestinale Tabloul clinic a fost caracterizat de diaree severă, care a necesitat numirea rehidratării parenterale În ciuda încercărilor de a prescrie antibiotice, nutriția parenterală, diareea la toți pacienții observați a fost persistentă și persistentă și a fost însoțită de o mortalitate ridicată din cauza malnutriției severe și a infecției La majoritatea pacienților, nu a fost stabilit un diagnostic specific Esența IDI (TMD) a devenit clară abia în ultimele decenii datorită studiului structurii morfologice a mucoasei intestinului subțire (SIMC) și îmbunătățirii suportului nutrițional Cu toate acestea, acest sindrom rămâne unul dintre cele mai dificil de diagnosticat Termenul TMD acoperă mai multe boli care sunt diferite în etiopatogenie și au simptome clinice similare Clasificare Termenul TMD înseamnă în prezent cel puțin boli, a căror identificare se bazează pe criterii clinice și morfologice Tabloul lor clinic este similar Criteriile TMD sunt: Diaree severă care pune viața în pericol în primele de luni de viață ale unui copil care necesită nutriție parenterală Atrofie persistentă a vilozităților SOTK Rezistenta la diverse strategii terapeutice Conform datelor morfologice, TMD se împarte în grupe: I - cu infiltrare mononucleară a TMS (enteropatie autoimună) și II - fără infiltrare Acesta din urmă, la rândul său, este împărțit în : cu anomalii fenotipice - așa-numita "diaree sindromică", și fără ele În ultimul subgrup, se disting tipuri de anomalii primare a enterocitelor - Bolile copilăriei Volumul tmd Biopsie SOTK Orez Criterii diferențiale pentru diareea infantilă intratabilă (DTM) atrofia microvilusului ("boala incluziunii de microvilus") și displazia epitelială intestinală ("enteropatie în mănunchi") Acest algoritm este prezentat în fig Enteropatia autoimună Etiologie Aceasta este cea mai frecventă cauză a TMD Enteropatia nu este asociată cu nicio infecție sau alergeni alimentari În dezvoltarea bolii, există o disfuncție specifică a țesutului limfoid asociat cu intestinul, de o importanță deosebită este rolul limfocitelor T activate cu dezvoltarea unei reacții autoimune îndreptate împotriva propriilor enterocite Boala în marea majoritate a cazurilor apare la băieți, există o predispoziție familială, ceea ce sugerează natura genetică a moștenirii sub controlul cromozomului X Clinica Enteropatia autoimună are debut precoce, se manifestă de obicei în primii ani de viață, mai des la câteva luni după naștere, și se caracterizează printr-o evoluție cronică progresivă Au fost descrise mai multe cazuri de debut la nou-născuți, întotdeauna cu prognostic prost Diareea este de natură secretorie, dar poate varia în intensitate - Capitolul tu și mintea Polifecalele peste ml/kg/zi, precum și apariția sângelui și mucusului în scaun, indicând afectarea severă a mucoasei intestinale, sunt prognostic nefavorabil Diareea poate fi asociată cu manifestări extraintestinale precum artrită, dermatită, trombocitopenie, anemie, pericardită, hepatită, glomerulonefrită sau diabet zaharat Diagnostic Modificările morfologice ale membranei mucoase a intestinului subțire se caracterizează prin atrofie viloasă moderată sau severă, care este întotdeauna asociată cu infiltrarea mononucleară a laminei propria Această infiltrare ajută la distingerea acestei forme de TMD de altele Hiperplazia criptei poate fi variabilă În majoritatea cazurilor, atrofia viloasă severă sau totală este asociată cu adâncirea criptelor Activitatea mitotică a epiteliului este redusă Atrofia severă în combinație cu infiltrarea mononucleară poate fi considerată inițial semne ale bolii celiace Cu toate acestea, boala celiacă se caracterizează printr-o creștere a activității mitotice și o creștere a numărului de limfocite interepiteliale (IEL) În enteropatia autoimună, activitatea mitotică este redusă, iar infiltratul este localizat în lamina propria fără creștere sau cu o ușoară creștere a numărului de IEL În acest caz, IEL-urile au în principal receptori sf, în timp ce în boala celiacă numărul IEL-urilor purtătoare de receptori y crește La unii pacienți, atrofia viloasă totală este asociată cu necroza celulelor epiteliale și formarea abceselor de criptă Epiteliul de suprafață este aplatizat, distrofic Numărul de celule caliciforme este redus Celulele mononucleare sunt reprezentate în principal de limfocite T CD + și macrofage Numeroase celule exprimă CD +, iar expresia HLA-DR este crescută în cripte Aceste modificări sunt cele mai pronunțate în mucoasa intestinului subțire, dar pot fi întâlnite și în alte părți ale tractului digestiv - stomac sau intestinul gros Afectarea GI extinsă are cele mai severe manifestări și prognostic prost În sânge sunt detectați autoanticorpi circulanți (în principal din clasa IgG) către epiteliul intestinal, direcționați împotriva componentelor marginii periei sau citoplasmei enterocitelor mucoasei intestinale normale Pot fi prezenți anticorpi pentru celulele caliciforme Autoanticorpii pot apărea secundar ca răspuns la leziunile epiteliale și sunt susceptibili să exacerbeze leziunile intestinale, mai degrabă decât să o provoace inițial Rolul limfocitelor T activate de procesul autoimun este în prezent în discuție Celulele T pot fi activate direct împotriva epiteliocitelor prin creșterea activității citotoxice sau prin intermediul limfokinelor De asemenea, pot atrage și activa macrofagele sau predispun la producerea de autoanticorpi Alți autoanticorpi pot fi, de asemenea, direcționați împotriva nucleelor, ADN-ului, mușchiului neted sau mitotic Bolile copilăriei Volumul Tabelul Diagnosticul diferențial al bolii celiace și al enteropatiei autoimune Simptom Boală celiacă Entropia autoimună Debut De obicei până la sfârșitul primului an sau în al -lea an de viață De la până la luni Sex Orice Mai des masculin Manifestări inflamatorii extracelulare Nu sunt tipice Artrită, dermatită, afectarea rinichilor Morfologia SOTK: - Atrofie viloasă gradul II-III gradul II-III - Aprofundarea criptei Întotdeauna Nu întotdeauna - Activitate mitotică Creștere Scădere - Numărul de celule caliciforme " - Numărul de IEL Normal sau crescut - Receptori IEL Mulți y Mai ales a( -T-limfocite CD +CD - CD +, CD + - Necroză, abces de criptă Necaracteristic Poate fi Sunt caracteristice modificări similare ale mucoasei colonului Mucus și sânge în scaun Nu se întâmplă Nu se întâmplă Anticorpi din sânge Anticorpi anti-gliadină, anticorpi anti-endomiziali, anticorpi la trans-~glutaminază tisulară (TSH) anticorpi la epiteliul intestinal, celule caliciforme, antinucleare, anti-ADN, mușchi netezi, mitocondrii Efectul unei diete fără gluten Bun Nr condria, care este de obicei combinată cu manifestări extraintestinale În cazurile de asociere a enteropatiei autoimune cu afectarea rinichilor, a fost descrisă circulația autoanticorpilor împotriva țesutului renal, în special împotriva antigenului de kBa Diagnosticul diferențial al enteropatiei autoimune și al bolii celiace este prezentat în tabel Tratament și prognostic Prognosticul enteropatiei autoimune este grav și depinde de severitatea leziunii De regulă, copiii au nevoie de nutriție parenterală pe termen lung Întrucât boala are la bază tulburări imunitare, sunt indicate diverse opțiuni de terapie imunosupresoare: corticosteroizi (singuri sau cu citostatice - Azatioprină sau Ciclosporină A, Ciclofosfamidă sau imunoglobulină antilimfocitară) Debutul precoce al bolii în primele luni de viață, diareea peste ml/kg pe zi, distrugerea severă a criptei, leziunile asociate ale colonului și ale tractului gastrointestinal superior, afectarea rinichilor și un titru ridicat de autoanticorpi anti-intestinali circulanți sunt criterii pentru prognostic prost, ineficient Capitolul de terapie imunosupresoare și rezultat fatal Există rapoarte de transplant de măduvă osoasă cu succes la un copil cu enteropatie autoimună Anomalii primare ale enterocitelor Debutul precoce al diareei apoase severe ar trebui să sugereze o patologie intestinală din cauza tulburărilor epiteliului intestinal subțire Până în prezent, se știe că mai multe tipuri de anomalii primare ale epiteliului intestinal provoacă manifestări clinice ale TMD Atrofia microvilusului (boala incluziunii de microvilus) Atrofia microvilozității (AM) a fost descrisă pentru prima dată în de Davidson și colab , care au raportat nou-născuți cu debut neonatal cu diaree persistentă severă, care au prezentat atrofie vilozității la examinarea morfologică a probelor de biopsie a intestinului subțire și anomalii severe la microscopie electronică prin formarea de chisturi cu microvilozități și corpi asemănătoare lipozomilor în citoplasmă Mai târziu, au existat rapoarte despre alți copii cu simptome de TMD și incluziuni caracteristice ale marginii periei în citoplasma enterocitelor Etiologie Cauza leziunilor la marginea periei nu este clară Se sugerează o moștenire autosomal recesivă, deoarece au fost descrise cazuri de afectare a mai multor copii dintr-o familie Există o opinie că boala este asociată cu patologia citoscheletului enterocitelor, care produce microvilozități anormale Această teorie este susținută de deficitul detectat de miozină în citoscheletul enterocitelor Să presupunem, de asemenea, tulburări ale exocitozei glicocalixului O posibilă variantă a AM este distrofia recent descrisă a microvilozităților intestinale Morfologie Microscopia ușoară a probelor de biopsie ale intestinului subțire evidențiază atrofia viloasă hipoplazică cu subțierea mucoasei Colorarea cu reactiv Schiff (+ reacție PAS) vă permite să vedeți incluziuni colorate anormal în partea apicală a citoplasmei epiteliului Microscopia electronică arată că microvilozitățile de pe suprafața enterocitelor din zona vilozităților sunt absente sau au o configurație anormală, iar veziculele cu vezicule localizate acolo (inclusiv Bolile copilăriei Volumul chenny) microvilozități Celulele criptei sunt aproape normale și nu conțin incluziuni veziculare Modificări similare sunt prezente în epiteliul colonului Tulburările structurale descrise mai sus ale marginii periei enterocitelor duc la afectarea severă a transportului membranei Clinica Diareea secretorie severă se dezvoltă de obicei în câteva zile după naștere, deși au fost descrise cazuri cu debut mai târziu Scaunul este apos și foarte abundent, volumul său este uneori mai mare de - ml/kg pe zi, raportul electroliților este normal (spre deosebire de diareea congenitală de clorură sau de sodiu) Pe fondul pierderii masive de lichide și electroliți, se dezvoltă deshidratare severă Anularea nutriției enterale și terapia de substituție cu perfuzie nu oprește diareea Diagnosticul de AM se stabilește prin date morfologice: atrofia vilozităților fără infiltrare inflamatorie și depistarea incluziunilor caracteristice cu elemente ale marginii periei în interiorul enterocitelor Tratament și prognostic Fără nutriție artificială parenterală (PIP), boala este fatală Cu toate acestea, realizările moderne ale PIP nu permit prelungirea vieții pacienților cu AM, majoritatea copiilor mor la o vârstă fragedă Încercările de a trata cu corticosteroizi, colostru, factor de creștere epitelial nu au avut succes Transplantul de intestin subțire este singurul tratament posibil pentru pacienții cu AM Displazia epitelială intestinală (enteropatie de mănunchi) Displazia epitelială intestinală (IED), o enteropatie în care apare descuamarea anormală a epiteliului intestinal, este o anomalie mai frecventă a enterocitelor decât AM, în special în Orientul Mijlociu Etiologie Studii recente au arătat modificări în structura cc-integrinei intestinale, care asigură interacțiunea celulelor epiteliale cu diverse componente ale membranei bazale, precum laminina și colagenul, de-a lungul axei criptă-vilus "Manchetele" rezultate sunt grupuri de celule care nu au suferit apoptoză, dar nu sunt asociate cu membrana bazală Astfel, o scădere a apoptozei este însoțită de o creștere a conexiunilor intercelulare Capitolul Majoritatea pacienților cu IED sunt copii din căsătorii consanguine; cazuri de boală au fost descrise la mai mulți copii din aceeași familie Acest lucru sugerează probabilitatea unei căi autosomal recesive de moștenire a patologiei Morfologie Examinarea morfologică a probelor de biopsie a intestinului subțire relevă întotdeauna atrofie viloasă de severitate diferită Anomalia se caracterizează prin dezorganizarea enterocitelor superficiale cu acumulările lor locale, asemănătoare fasciculelor Aceste "mănunchiuri" de celule de desprindere sunt situate în principal în vârful vilozităților, dar pot capta până la % din suprafața lor Criptele pot fi ramificate, mărite anormal, conțin pseudochisturi, ceea ce indică încălcări ale proceselor de regenerare a epiteliului intestinal Modificările nu se limitează la intestinul subțire, acumulări similare se găsesc pe suprafața intestinului gros Este descris un caz de afectare a întregului tract gastrointestinal Clinica Boala se manifestă în primele săptămâni de viață cu diaree apoasă severă Diareea este rezistentă la terapie și necesită nutriție parenterală constantă Cu toate acestea, au fost descrise cazuri de manifestări clinice mai ușoare Poate că diferențele fenotipice se datorează diferențelor dintre mutațiile genei patologice La unii pacienți, IED poate fi combinat cu alte anomalii: atrezie coaală, atrezie rectală, stenoză pilorică, keratită Diagnostic Diagnosticul IED poate fi dificil din mai multe motive În ciuda debutului precoce al diareei persistente severe, "mănunchiurile" caracteristice de celule de descreștere nu sunt întotdeauna detectabile prin examinarea morfologică Inițial, poate fi detectată doar atrofia viloasă moderată, iar doar biopsiile repetate și studiile de urmărire permit găsirea confirmării morfologice a bolii A doua dificultate este că, deși IED nu este o boală inflamatorie, specimenele de biopsie dezvăluie uneori infiltrarea laminei propria de către limfocitele T, dintre care unele sunt activate Această infiltrare este o consecință a permeabilității crescute a barierei intestinale în condiții de afectare a aderenței celulare la membrana bazală, adică infiltrarea este secundară anomaliei primare a enterocitelor Tratament și prognostic Copiii cu IED au nevoie de nutriție parenterală constantă Terapia conservatoare este ineficientă Un posibil tratament este transplantul de intestin subțire Bolile copilăriei Volumul Enteropatia sindromică Enteropatia sindromică (SE) este caracterizată printr-o combinație de diaree persistentă intratabilă și anomalii externe Etiologie Cauza SE este necunoscută, iar relația dintre principalele simptome de greutate mică la naștere, dismorfism corporal, diaree severă, tricorexis și imunodeficiență rămâne neclară Există opțiuni genetice - fie o mutație simultană a mai multor gene care controlează trăsăturile de mai sus, fie (mai probabil) încălcări la un nivel superior de modelare a genelor Clinica Simptomele TMD apar în primele luni de viață, dar mai des deja în luna Diareea este apoasă, fără impurități patologice, volumul pierderilor cu scaun este de - ml/kg pe zi Excluderea nutriției enterale și transferul copilului la parenteral nu reduce diareea Bebelușii se nasc de obicei cu întârziere de dezvoltare în raport cu vârsta gestațională și au anumite anomalii externe sau stigmate: dismorfism facial - o frunte proeminentă, nas larg, hipertelorism și o anomalie distinctă a părului numită trichorexis nodosa, în care părul arată ca lână, greu de lasat potrivit, ușor de căzut și slab pigmentat chiar și la copiii din regiunea Orientului Mijlociu O anomalie similară a părului apare în alte condiții patologice Toți pacienții descriși cu SE au prezentat încălcări ale apărării imune, în ciuda nivelului normal de imunoglobuline serice, teste cutanate negative specifice antigenului Natura imunodeficienței rămâne nespecificată Diagnosticul se bazează pe o combinație caracteristică de simptome: întârzierea creșterii intrauterine, anomalii externe faciale și ale părului, TMD și imunodeficiență Un studiu morfologic al specimenelor de biopsie TMS în toate cazurile a arătat prezența atrofiei vilozităților de grad PN-III cu infiltrare mononucleară nepermanentă a laminei propria fără anomalii epiteliale Prognosticul pentru acest tip de TMD este prost, deoarece majoritatea pacienților mor între și ani Tratamentul nu a fost dezvoltat, alimentația parenterală se efectuează în primele luni de viață Capitolul Diagnosticul diferențial al diareei infantile intratabile Rezumând discuția despre variantele TMD, ar trebui să subliniem încă o dată principalele trăsături ale bolilor care alcătuiesc acest grup Acest: - predispozitie genetica; - start prematur - lipsa asocierii cu orice agent infectios sau substrat alimentar; - natura persistentă a diareei apoase de tip secretor, care nu este oprită atunci când copilul este transferat la PIP; - atrofia mucoasei Pentru diagnosticul diferențial în cadrul grupului, trebuie acordată atenție următoarelor semne: - greutatea la nastere; - istorie de familie; - momentul apariției simptomelor de diaree; - natura scaunului (apos sau sângeros, continuu, în ciuda excluderii nutriției enterale); - manifestări extradigestive; - anomalii congenitale; - prezența autoanticorpilor anti-intestinali și a altor autoanticorpi MALABORȚIA POSTCELULARĂ Enteropatia exudativă Acesta este un sindrom caracterizat prin pierderea proteinelor plasmatice prin peretele intestinal Etiologie Cauza enteropatiei exsudative poate fi o malformație congenitală a vaselor limfatice ale intestinului (tip , limfangiectazie intestinală primară, boala Waldmann) sau limfopatie generalizată, inclusiv ductul limfatic toracic cu limfangiectazie intestinală (tip ) Cu toate acestea, este mult mai frecventă enteropatia exudativă secundară, care poate apărea cu boala Whipple, boala Crohn, Bolile copilăriei Volumul alergie alimentară, enteropatie autoimună, deficit de manozo-fosfat izomerază, fibroză retroperitoneală, tumori ale intestinului subțire și mezenterului, malrotație, polipoză familială, limfogranulomatoză, leziuni radioactive, sarcom Kaposi, sindrom carcinoid, sindrom Zollinger-Ellison, agammaglobulinemie În cazuri rare, pierderea de proteine prin tractul gastrointestinal se observă în bolile sistemului cardiovascular care apar odată cu creșterea presiunii venoase centrale (pericardită constrictivă, stenoză a arterei pulmonare, defecte ale valvei tricuspide, tromboză a venei cave inferioare) Ulcerațiile mucoasei intestinale în dizenterie, salmoneloză, amebiază, tuberculoză, colită ulceroasă sunt, de asemenea, însoțite de o ușoară pierdere de proteine Gastropatia exudativă este unul dintre simptomele tipice ale bolii Menetrier (gastrita poliadenomatoasă cronică hipertrofică) Patogeneza Pierderea de proteine poate apărea din cauza rupturii vaselor limfatice dilatate, precum și din cauza respingerii accelerate a epiteliului de suprafață și a exsudației plasmatice crescute din capilarele intacte, care este asociată cu osmotică coloidă scăzută și (sau) presiune venoasă ridicată Proteinele plasmatice cu moleculare înaltă, odată ajunse în lumenul intestinal, sunt împărțite de microflora intestinală în particule active osmotic care rețin apa și provoacă diaree Eliberarea limfei în lumenul intestinului, care conține grăsimi deja absorbite, exacerbează diareea și steatorea Cu o pierdere semnificativă de proteine, se dezvoltă hipoproteinemie și edem periferic Pierderea de proteine este neselectivă, împreună cu greutate moleculară mică (albumine) se pierd imunoglobuline cu greutate moleculară mare, ceea ce determină imunodeficiența secundară - o scădere a principalelor clase de imunoglobuline, susceptibilitatea copilului la infecții, tendința acestora din urmă la generalizare Având în vedere condițiile favorabile pentru contaminarea microbiană și creșterea crescută a microflorei în cavitatea intestinului subțire, pe fondul unei stări secundare de imunodeficiență, există o amenințare de translocare extraintestinală a bacteriilor cu dezvoltarea sepsisului intestinal patomorfologie; Macroscopic, limfectazia arată ca o mică Tranula albă (cum ar fi grisul sau îngroșările în formă de maciucă) sau pete albicioase pe membrana mucoasă a intestinului subțire Leziunea poate fi difuză sau localizată În vilozitățile intestinului subțire se găsesc cavități mari deformante, uneori conținând mase slab eozinofile Microscopia electronică dezvăluie un număr mare de chilomicroni și proteine limfatice precipitate Numeroase fibrile se găsesc în regiunea periendotelială a vaselor limfatice Chilomicronii se găsesc în veziculele pinocitare ale celulelor endoteliale Capitolul Clinica Manifestările enteropatiei exsudative depind de cauza acesteia și de amploarea leziunii intestinului subțire Cu limfangiectazie intestinală segmentară, boala poate apărea fără simptome clinice evidente, iar expansiunea vaselor limfatice poate fi o descoperire endoscopică accidentală Cu leziuni extinse, se observă diaree și steatoree încă din primele luni de viață, malnutriția progresează, apare edem periferic, care poate fi localizat pe față, membre, perineu, spatele inferior, uneori se observă ascită În sânge, nivelul de proteine, imunoglobuline din clasele principale este redus Coprogramul este dominat de steatoreea de tip intestinal (acizi grași) La însămânțarea fecalelor, de obicei este detectată creșterea reprezentanților microflorei intestinale oportuniste Diagnosticare Pierderea crescută de proteine prin peretele intestinal poate fi confirmată prin mai multe metode: - probe cu fier tricloracetic (colorarea albastră a fecalelor), - Teste Triboulet (clarificarea supernatantului la amestecarea fecalelor cu o soluție saturată de sublimat), - pierderea albuminei marcate cu Cr cu fecale (în mod normal, nu se excretă mai mult de % din doza administrată pe zi), - determinarea c^-antitripsinei în fecale, deoarece nu este supusă degradării de către proteazele gastrointestinale Pentru a clarifica cauza enteropatiei exudative, este indicată o examinare endoscopică a părților superioare ale tractului digestiv și a intestinului gros, în absența modificărilor endoscopice, o examinare cu raze X a intestinului subțire Pentru a exclude localizarea retroperitoneală a patologiei, tomografia computerizată este indicată, în cazuri rare, angiografia sau limfangiografia Limfografia evidențiază adesea hipoplazie a sistemului limfatic periferic și stază vizibilă în vasele retroperitoneale Dacă se suspectează o patologie a sistemului cardiovascular, trebuie efectuate un ECG și o ecocardiografie Tratament Tratamentul enteropatiei exudative este determinat de procesul patologic care a determinat dezvoltarea acesteia În limfangiectazia intestinală primară, nutriția este prescrisă cu amestecuri care conțin trigliceride cu lanț mediu, care sunt absorbite ocolind sistemul limfatic: Portagen, Pregestimil, Alphare Se arată numirea grăsimilor vegetale, precum și a vitaminelor și restricția grăsimilor animale Uneori se prescriu corticosteroizi În tratamentul sindromului edematos, cel mai eficient antagonist al aldosteronului este aldactona (Veroshpiron) Aplicarea plasmei și albuminei Bolile copilăriei Volumul dă un efect pe termen scurt Odată cu adăugarea de boli infecțioase intercurente, se justifică terapia de imunosubstituție cu preparate de imunoglobuline (Pentaglobină, Intraglobină etc ) În cazul leziunilor segmentare ale intestinului subțire este posibil tratamentul chirurgical Metodele chirurgicale de tratament sunt, de asemenea, necesare în cazurile în care apariția enteropatiei exsudative este cauzată de tumori, polipi ai tractului gastrointestinal și patologia cardiovasculară Prognosticul depinde de cauza și severitatea enteropatiei exudative DIAGNOSTICUL DIFERENȚIAL AL SINDROMULUI DE MALABSORPȚIE În majoritatea bolilor manifestate prin sindromul de malabsorbție, diareea este de natură osmotică Diareea secretorie este caracteristică doar pentru malabsorbția acizilor biliari, clorura congenitală și diareea de sodiu Dar mecanismul secretor poate apărea și atunci când: ) expunerea la membrana mucoasă a toxinelor bacteriene și virale, ) tumori producătoare de hormoni (vipom, PP-oma, gastrinom), ) luarea de laxative din grupa atrachinonă (frunză de senă, scoarță de cătină) și prostaglandine, ) luarea de preparate cu acizi biliari care au un efect secretogen asupra colonului, ) reacții grefă-versus-gazdă În tabel prezintă trăsăturile distinctive ale diareei osmotice și secretoare Tabelul Caracteristicile diareei osmotice și secretoare (Henderson D M , ) Simptom Diaree osmotică Diaree secretorie Efectul postului Oprirea diareei Diaree^in curs Osmolaritate fecală, mmol/l Concentrația electroliților în fecale, mmol/l: Na* K* (Na* + K')x Diferența osmotică, mmol/l Capitolul Tabelul Variante congenitale ale diareei osmotice, secretoare și mixte Secretor osmotic Mixt Malabsorbție de glucoză-galactoză Malabsorbție de acid biliar Atrofie de microvilus Deficit congenital de lactază Diaree clorură congenitală Displazie epitelială intestinală Deficit congenital de zaharază-izomaltază Diaree congenitală de sodiu Enteropatie sindromică malabsorbție a fructozei Tabelul Vârsta la debutul manifestării bolilor manifestate prin sindrom de malabsorbție De la naștere În primele luni Până în anul sau în anul Peste ani - Deficit congenital de lactază - Malabsorbție de glucoză-galactoză - Diaree de clorură - Diaree de sodiu - Hipoplazie pancreatică - Atrofie microvilozități - Displazie epitelială intestinală - Infecții - Alergie alimentară - Fibroză chistică - Acrodermatită enteropathica - IDS enteropatia intestinală - Enteropatia limfatică primară malabsorbție - Boala celiacă - Infecții - Alergie alimentară - IDS - Enteropatie autoimună - Giardioză - Infecții - Parazitoză - Tumori - Boala celiacă Cu diareea secretorie, osmolaritatea fecalelor depinde în principal de conținutul de electroliți din acesta și este de aproximativ x (Na + + K +) sau Na + + K + + SI scăzută, ceea ce explică diferența osmotică mare, deci cantitatea de electroliții fecale (Na + + K + + CI) este mult mai mică decât osmolaritatea O trăsătură caracteristică a diareei osmotice este și ameliorarea sau dispariția simptomelor atunci când copilul este transferat la alimentația artificială parenterală sau după o scădere a încărcăturii alimentare Natura mixtă a diareei este tipică pentru un defect structural al enterocitelor, adică pentru variantele congenitale ale TMD (atrofia microvillusului și displazia epitelială) Acest tip se caracterizează prin: ) diaree continuă în ciuda transferului copilului la PIP și ) diaree crescută după masă Nu există nicio diferență osmotică în fecale, ca în diareea secretorie Bolile copilăriei Volumul În diagnosticul diferențial, este important să se țină cont de vârsta copilului la debutul manifestării bolii (Tabelul , ) Luând în considerare caracteristicile coprologice descrise mai sus ale principalelor tipuri de malabsorbție, diagnosticul diferențial poate fi construit pe baza naturii steatoreei (Fig ) COPROGRAM GRASIME NEUTRA ACID GRAS Ecografia, CT pancreasului și ficatului, teste hepatice, test de transpirație, activitatea enzimelor pancreatice în sânge, urină, conținut duodenal, elastaza- în fecale, test Shwachman DUODENOYUNOSCOPIE Orez Schema de examinare a pacientului în legătură cu natura steatoreei DUODENOYUNOSCOPIE Orez Indicații de diagnostic pentru steatoree în legătură cu datele de endoscopie Capitolul GRADUL DUODENITEI NESPECIFICE (EUNIT) Orez Algoritm pentru diagnosticarea bolilor intestinului subțire pe baza datelor morfologice L/Pl, limfocite/plasmocite; IEL, limfocite interepiteliale; BC - celule caliciforme; TK - intestinul subțire; AT - anticorpi; AG - antigene; RDTC, reacție de degranulare a mastocitelor; AGA, anticorpi anti-gliadină; LF - foliculi limfoizi; TSH, transglutaminază tisulară; ANF - factor antinuclear La stabilirea tipului intestinal de steatoree, algoritmul de diagnostic suplimentar se bazează pe date endoscopice (Fig ) Endoscopia implică întotdeauna o biopsie a cel puțin două bucăți din mucoasa intestinului subțire pentru examinare histologică, deoarece imaginea vizuală nu corespunde pe deplin naturii și amplorii modificărilor morfologice În același timp, pentru diagnosticul bolilor cu o leziune larg răspândită a membranei mucoase; boala celiacă, enteropatie autoimună, alergie Bolile copilăriei Volumul Tabelul Modificări morfologice specifice ale membranei mucoase a intestinului subțire Boală Modificări patologice Boala Whipple Infiltratie de macrofage mari cu citoplasma spumoasa CHIC+, infiltratie inflamatorie moderata Descoperirea lui Tropheryma Whippeli SIDA Rețea subțire de CHIC+ în citoplasma macrofagelor Detectarea Corinebacterium, Mycobacterium avium etc Boala Crohn Inflamație transmurală, infiltrație limfoplasmocitară, granulom nespecific Tuberculoză Granulom specific Detectarea tumorii a celulelor nediferențiate Hipoplazia criptelor, acumularea de histiocite, activitatea mitotică scăzută pot fi considerate "prelimfom" Atrofie microvilus (+) reacție PAS cu reactiv Schiffe sub formă de incluziuni în enterocite Displazia epitelială intestinală "Curmături" de celule epiteliale descuamate pe vârfurile vilozităților atrofiate enteropatia hicologică, boala Whipple, SIDA, giardioza etc nu contează de unde este prelevată biopsia - din duodenul distal sau jejunul proximal, deoarece modificările morfologice ale acestora sunt identice Modificările morfologice pot fi de natură specifică, ceea ce face posibilă stabilirea unui diagnostic precis în această etapă (Tabelul ) Mult mai des, modificările morfologice ale membranei mucoase a intestinului subțire sunt nespecifice Este important să ținem cont de gradul lor Un alt algoritm de diagnosticare se bazează pe date morfologice, care sunt evaluate în funcție de gradul de duodenită (eunit) și unele caracteristici ale tulburărilor structurale ale membranei mucoase și infiltrat celular (Fig ) Această abordare restrânge gama de studii suplimentare și evită interpretarea unilaterală a modificărilor morfologice și a posibilelor erori de diagnostic CONSTIPATIE FUNCTIONALA Constipația este o încălcare a funcțiilor intestinului, exprimată printr-o creștere a intervalelor dintre actele de defecare față de norma fiziologică individuală sau o golire sistematică insuficientă a intestinului În condiții fiziologice, frecvența mișcărilor intestinale poate varia în funcție de natura dietei, cantitatea de lichid consumată și alte Capitolul Tabelul Frecvența normală a mișcărilor intestinale la copii de diferite vârste Vârsta Frecvența scaunului % dintre copii - ani - ori pe zi O dată la două zile - - - ani de - ori pe săptămână unele împrejurări La copiii din primele luni de viață care sunt alăptați, frecvența scaunului poate fi de la la - ori pe zi, la trecerea la alimentația definitivă, scaunul devine mai gros și mai rar Pentru copiii mai mari, fluctuațiile normale ale frecvenței mișcărilor intestinale sunt luate în considerare de la ori pe zi la ori pe săptămână În tabel arată frecvența normală a scaunului la copiii sănătoși de diferite vârste, conform chestionarului Pe baza acestor idei, putem vorbi despre constipație la copiii sub ani cu o frecvență a scaunului mai mică de ori pe săptămână, la copiii peste ani - mai puțin de ori pe săptămână Constipația acută este absența bruscă a scaunului timp de câteva zile Dacă, împreună cu constipația acută, există dureri abdominale severe și gazele nu dispar, ar trebui să se gândească la obstrucția intestinală acută și să se spitalizeze de urgență copilul într-un spital chirurgical Constipația cronică este o scădere sistematică a mișcărilor intestinale timp de luni sau mai mult Criteriile suplimentare pentru constipația cronică pot include: - încordare în timpul mișcărilor intestinale mai mult de % din timp, - episoade de calomanie sau encoprez, - periodic (după - de zile) alocarea scaunelor în cantități mari, - mase fecale palpabile de-a lungul intestinului, mai des în cadranul inferior stâng al abdomenului Etiologie Diverse motive pot duce la constipație Dintre acestea, cele mai frecvente: Încălcări ale reglării nervoase și endocrine Reglarea nervoasă a motilității gastrointestinale se realizează prin două tipuri de inervație: externă și internă Reglarea externă este reprezentată de diviziunile simpatice și parasimpatice ale SNA, care au un efect antagonist asupra funcției motorii Inervația simpatică determină relaxarea mușchilor tractului gastrointestinal, parasimpatic - contracția acestuia Reglarea externă predomină în părțile superioare ale tractului digestiv Inervația internă este reprezentată de neuroni intramurali combinați în submucoși (Meissner) și musculari (Auerbach) Bolile copilăriei Volumul t Tabelul Caracteristici ale reglării neuroumorale a motilității colonului "Răspunsul de motilitate al receptorului de reglare Receptorii M-colinergici Cresc a, receptorii P-adrenergici Scăzuți Serotonina " purinergic " Substanța P Boost p - -oliatoreceptori " Receptorii X-opiacei Scădeți plexuri (Tabelul ), care conțin neuroni și mediatori stimulatori (acetilcolină, substanță P), inhibitori (serotonină, ATP, somatostatina) și modulatori (encefaline) În intestin predomină inervația internă, care poate fi efectuată în mod autonom În timpul dezvoltării fetale, ganglionii nervoși ai plexurilor interne migrează de sus în jos prin tubul digestiv; până la naștere, numărul de ganglioni din intestinul gros este de aproximativ ori mai mic decât la adulți Maturarea ulterioară a ganglionilor poate fi influențată de factori externi, în special, s-a dovedit rolul negativ al infecțiilor intestinale transferate în primele luni de viață, care pot deteriora sau perturba dezvoltarea ganglionilor Celulele musculare netede ale peretelui intestinal îndeplinesc o funcție contractilă prin ionii de calciu, care pot veni din exterior prin canale lente de calciu sau pot fi eliberați din depozitele intracelulare Aportul de calciu din exterior stimuleaza contractia tonica musculara, iar eliberarea intracelulara - faza Primul contribuie la întârzierea chimului, al doilea - la avansarea sa propulsivă Eliberarea intracelulară de calciu depinde de influențele vegetative Cel mai înalt nivel de control al defecației în sistemul nervos central se formează la un copil până la vârsta de , ani La copiii mai mari de , - ani, scoarța cerebrală poate influența frecvența scaunelor La aceeași vârstă se formează de obicei obiceiuri de igienă, iar la fete se stabilesc mai repede decât la băieți Astfel, următoarele cauze neurogenice pot avea un impact asupra motilității colonului: - distonie vegetativa, - încălcări ale inervației coloanei vertebrale, - factori psiho-emoționali Suprimarea nevoii de a face nevoile poate fi cauza constipatiei, care apare intr-un mediu neobisnuit sau inconfortabil, precum si in acele cazuri Capitolul ceaiuri, atunci când copilul este atât de ocupat încât ziua îi este programată pe minut Întârzierile sistematice arbitrare ale scaunului duc la o scădere treptată a sensibilității aparatului receptor al intestinului și la dispariția nevoii de a defeca, la progresia constipației Infecțiile intestinale transferate la o vârstă fragedă pot determina subdezvoltarea sau moartea ganglionilor simpatici ai colonului din stratul submucos - hipoganglionoză Acesta din urmă se manifestă printr-o scădere a sensibilității aparatului receptor al intestinului, o încălcare a nevoii de a defeca și, ca urmare, o întârziere a maselor fecale și o constipație persistentă progresivă Factorii nutriționali sunt una dintre cele mai frecvente cauze ale constipației În primul rând, lipsa fibrelor alimentare (DF) contează Necesarul zilnic de PV la copiii mai mari este de - g pe zi, în timp ce consumul efectiv nu depășește - g PV leagă apa, crescând masa fecalelor și făcând scaunul mai puțin dens Fiind metabolizați de microbii zaharolitici din colon, aceștia se descompun în acizi grași cu lanț scurt (butiric, acetic, propionic), care au efect osmotic și intră în continuarea metabolismului energetic al intestinului Gazele eliberate în timpul fermentației stimulează motilitatea propulsivă a intestinului, dar pot fi cauza flatulenței Refuzul micului dejun sau mâncarea prea pripită poate determina suprimarea reflexului gastrocecal Masa principală, care are loc în orele târzii, perturbă regimul zilnic al activității intestinale, deoarece excitația normală a motilității intestinale nu are loc noaptea Patologia endocrină: hipotiroidismul, hiperparatiroidismul, insuficiența cortexului suprarenal sunt însoțite de afectarea motilității intestinale, care este atât o consecință a influenței directe a hormonilor acestor glande, cât și a modificării asociate în producția de hormoni gastrointestinali Slăbirea mușchilor peretelui abdominal anterior, diafragmului și planșeului pelvin apare cu hernii, divergență a mușchilor peretelui abdominal anterior, cu epuizare, repaus prelungit la pat, inactivitate fizică Patologia anorectală: hemoroizii, fisurile anale provoacă dureri severe și fac pacientul să suprime nevoia de a defeca și sunt însoțite de spasm al sfincterului anal, care împiedică mecanic eliberarea fecalelor Unele medicamente pot provoca tulburări ale motilității intestinale ca efecte secundare: anestezice, relaxante musculare, anticonvulsivante, anticolinergice, opiacee, diuretice, blocante ale canalelor de calciu, acid nicotinic Mecanismele de acțiune ale acestor medicamente Bolile copilăriei Volumul FIBRA ALIMENTARE carbohidrați - celuloza (glucoza) - hemiceluloza (glucoza, xiloza, galactoza, manoza, arabinoza) Non-carbohidrați - pectină (acid galauronic) - lignina (fenilrolan) crește masa fecalelor cu - % cu - % Orez Schema de scindare a fibrelor alimentare în intestine este diferită - în principal, acesta este efectul asupra aparatului nervos al intestinului și al metabolismului electroliților Patogeneza În dezvoltarea constipației, două mecanisme pot fi importante - o scădere a activității propulsive și o încetinire a tranzitului pe tot colonul (constipație hipotonică) și o încălcare a mișcării conținutului de-a lungul intestinului rectosigmoid (constipație hipertonică) În același timp, se încalcă relația dintre motilitatea propulsivă și cea retrogradă Retenția scaunului duce la îngroșarea acestuia, provocând dureri în timpul defecației, ceea ce determină retenția reflexă a scaunului Întârzierile sistematice duc la extinderea intestinului distal și la scăderea sensibilității receptorilor Acest lucru reduce și mai mult mișcările intestinale și, ca rezultat, închide un cerc vicios Prin urmare, constipația cronică are un curs progresiv În cazul constipației persistente pe fondul supraîntinderii intestinului, tonusul sfincterului anal poate scădea și poate apărea un simptom de calomazie (conținutul lichid curge în jurul maselor dense de fecale și spontan, fără mișcări propulsive ale intestinului, sunt excretați printr-un sfincterul anal) La început, acest simptom apare sporadic, dar pe măsură ce constipația progresează, tinde să crească Cu constipația persistentă, se dezvoltă întotdeauna disbioza intestinală, care poate crește simptomele clinice Clinica Scaunele constipate sunt de obicei dure, fragmentate sau asemănătoare oilor Uneori dens poate arăta prima dată Capitolul ție, iar cele ulterioare au o consistență normală sau chiar moale Defecarea poate fi parțială, în porții mici După o perioadă de constipație, scaunul trece periodic în volum mare și poate fi chiar subțire (diaree constipată) Constipația poate fi însoțită de durere în abdomen, de obicei în secțiunile inferioare, dar uneori durerea este difuză, cu schimbarea localizării O trăsătură caracteristică a durerii este dispariția sau ameliorarea lor după defecare În cazul constipației persistente, poate exista balonare asociată cu flatulență, dureri de izbucnire La copiii mici, abdomenul pare mărit în dimensiune La palparea abdomenului în cazurile severe, fecalele dense (fecale) pot fi găsite în cadranul stâng inferior Pe baza doar constatărilor clinice, nu este întotdeauna posibil să se facă distincția între constipația hipertonă sau hipotonă Totuși, constipația hipotonă este mai severă și persistentă, are un caracter progresiv, poate fi însoțită de frotirea scaunului și formarea de pietre la fecale Diagnostic Scopul diagnosticului nu este de a stabili faptul constipației ca atare, ci de a clarifica mecanismele acestora și de a exclude patologia organică Un medic pediatru trebuie să efectueze o examinare digitală atunci când un copil se prezintă pentru prima dată cu plângeri de constipație Se efectuează cu condiția contactului complet cu pacientul Cu o examinare a degetelor, evaluați: Starea fiolei rectului - goală sau plină (completată cu constipație), Starea sfincterului (cu calomazie, tonusul este redus, cu boala Hirschsprung și hipertrofia sfincterului intern este crescut), Posibile tulburări anatomice (stenoză, fisură etc ), Sânge în spatele degetului (un simptom care necesită un diagnostic aprofundat) Endoscopia (sigmoidoscopia, sigmoidoscopia) vă permite să evaluați starea membranei mucoase a secțiunilor distale și să excludeți bolile inflamatorii (colită) În cazul constipației funcționale, membrana mucoasă nu este modificată vizual Irigografia permite evaluarea relațiilor anatomice, tonusul și golirea colonului, pentru a exclude insuficiența ansei puborectale, malformațiile congenitale La tipul hipertonic, lumenul intestinal este îngustat, haustrația este crescută, golirea nu este perturbată La tipul hipotonic, intestinele distale sunt dilatate, uneori semnificativ, iar golirea este încetinită Studiul dinamic al colonului este cea mai precisă metodă de evaluare a funcției motorii a intestinului distal, vă permite să măsurați Bolile copilăriei Volumul parametrii rezervorului și funcțiile de evacuare ale colonului, evaluează starea sfincterului intern În constipația de tip hipertonic, sensibilitatea pragului de volum și reflexul rectoanal (hiperreflexie) sunt crescute La tipul hipotonic, sensibilitatea pragului de volum este redusă (hiporeflexie), reflexul rectoanal poate fi normal sau redus Odată cu extinderea intestinelor distale în combinație cu o scădere a reflexului rectoanal, este necesar să se continue examinarea pacientului În aceste cazuri, mai sunt efectuate încă două studii: Endosonografia sfincterului intern pentru a exclude hipertrofia acestuia (depistată la % cu constipație persistentă), Biopsie a stratului submucos din zona anală pentru a evalua activitatea acetilcolinesterazei (pentru a exclude forma supranală a bolii Hirschsprung) Diagnosticul diferențial pentru constipația cronică se realizează cu boala Hirschsprung, care este o aganglioză congenitală a intestinului gros Zona de aganglioză poate avea o lungime diferită în direcția proximală față de sfincterul anal: cu cât este mai mare, cu atât boala se manifestă mai devreme și simptomele sale sunt mai severe Boala Hirschsprung se caracterizează printr-un debut precoce (din primul an și chiar din primele luni de viață), un curs progresiv, formarea de pietre fecale și o creștere a abdomenului La o vârstă fragedă, boala se poate complica de enterocolită (datorită activării autoflorei intestinale) Diareea, care apare în acest caz pe fondul constipației, nu trebuie să deruteze medicul pediatru și să-l abate de la calea corectă de diagnosticare Cel mai dificil diagnostic al bolii Hirschsprung este în forma supranală, când zona de aganglioză este limitată la un segment superscurt în zona rectului perineal, deoarece manifestările clinice ale acestei forme sunt cele mai ușoare Radiologic, la această boală se observă o îngustare în porțiunea distală, care se vede mai bine pe pozele laterale; deasupra zonei de îngustare, intestinul este dilatat, golirea este lentă În biopsia stratului submucos, care este examinată în cazuri îndoielnice, nivelul acetilcolinesterazei este crescut Tratamentul bolii Hirschsprung este chirurgical Hipertrofia sfincterului anal intern este o formă nosologică relativ nouă, al cărei diagnostic a devenit posibil abia după apariția ecografiei endoscopice Boala se manifestă prin constipație progresivă persistentă încă de la o vârstă fragedă Radiografic, intestinele distale sunt dilatate, golirea este lenta Reflexul rectoanal este redus La ecografie, sfincterul intern este îngroșat Boala este o indicație pentru tratamentul chirurgical - disecția endoscopică a sfincterului intern Capitolul Tratament Tratamentul constipației funcționale ar trebui să înceapă cu recomandări dietetice În ceea ce privește sugarii hrăniți cu biberon, se pot recomanda amestecuri cu agenți de îngroșare care conțin boabe de roșcove (Frisovoy, Nutrilon-antiref-lux, Omneo) sau un amestec cu lactuloză Semper-bifidus Alimentele complementare ar trebui să conțină mai multe fibre alimentare, în acest scop este mai bine să folosiți fulgi de ovăz sau terci de hrișcă, legume Copiilor mai mari li se recomandă să consume zilnic chefir sau iaurt proaspăt, se preferă produsele lactate fermentate îmbogățite cu bifidus și lactobacili În dietă, este necesară creșterea cantității de fibre alimentare din cereale cu fibre grosiere (hrișcă, orz), pâine cu tărâțe, mere coapte ( - mere pe zi), prune uscate și caise uscate ( - fructe de pădure) se toarnă cu căni de apă clocotită, fructele de pădure se mănâncă în timpul zilei și se beau apă) cu un tip hipotonic, se recomandă suplimentar să bei o jumătate de pahar de apă sau suc de la frigider în fiecare dimineață după somn, să mănânci zilnic cel puțin g de legume și fructe proaspete, să mănânci pâine neagră de secară Dacă această dietă nu este suficient de eficientă, se prescriu suplimentar tărâțe, a căror doză este selectată individual de la la g pe zi, adăugându-le în supă sau terci Toți pacienții cu constipație au nevoie de un stil de viață activ, sport, mers pe jos, alergare, înot Este important să fixați un anumit timp pentru defecare, să creați condiții confortabile pentru aceasta și, dacă este posibil, să eliminați situațiile psihotraumatice Terapia medicamentosă și alte metode de tratament reprezintă a doua etapă, la care ar trebui recurs doar dacă măsurile de mai sus nu sunt suficient de eficiente În acest caz, tratamentul se efectuează în funcție de tipul de tulburări de motilitate intestinală (Tabelul ) La efectuarea tratamentului, trebuie avut în vedere că laxativele nu sunt metoda principală de tratare a constipației, ele nu afectează esența procesului, ci doar elimină simptomul Numirea laxativelor se recurge la numai în absența efectului întregului complex de terapie medicamentoasă și non-medicamentală în curs Mijloacele care acționează asupra receptorilor colonului (antrachinone vegetale; cele sintetice care conțin difenoli; ulei de ricin) creează dependență, uneori diaree, melanoză intestinală, de aceea nu sunt recomandate în practica pediatrică Laxativele saline sunt, de asemenea, limitate la copii, deoarece pot provoca durere și diaree datorită efectului lor osmotic Dintre toate grupurile de laxative din practica copiilor, puteți utiliza: - înmuiere (ulei de vaselină - ml), - osmotic moale, avand in acelasi timp efect prebiotic (Lactuloza - ml), Bolile copilăriei Volumul Tabelul Tratamentul constipatiei in functie de tipul de tulburari motorii ale colonului Măsuri terapeutice Hiperreflex = hipertensiune arterială Hyporereflex = hipotensiune arterială Dieta Excluderea fibrelor grosiere, consumul sub formă de căldură Fibre acceptabile, legume și fructe crude, alimente și băuturi reci Impact asupra motilitatii intestinale Antispastice (dicetel, debridat) Colinolitice (spasmomen, buscopan) Lumanari cu belladona Colinomimetice de actiune indirecta (cisaprida) Anticolinesteraza (ubretidă, prozerină) Fitoterapie Floare de tei, mușețel, gălbenele, șoricelă, oregano, mentă, puieți de hamei, fructe de fenicul iarbă de verbena, troscot, celidonă, ină de broască FTL El/foreză cu platifilină, novocaină, diatermie, ozocerită, parafină DDT, SMT, el/foreză cu calciu, cu enco-prese - d'Arsonval rectal Terapie cu exerciții Exerciții de relaxare Exerciții care antrenează mușchii podelei pelvine și abdomenului Ape minerale cu mineralizare scăzută (Essentuki nr , Slavyanovshaya în formă caldă, fără gaz, cu o oră înainte de masă) Mineralizare ridicată (Essentuki nr ) în formă rece cu - , ore înainte de masă Metode rectale Tampoane rectale cu noroi Clisme de antrenament cu apă minerală Clisme cu contrast termic (t °C, apoi °C) Lavaj intestinal Hidroproceduri Radon, carbon, băi de conifere (t 'C) Duş-masaj subacvatic, duş circular, înot Punct de masaj, abdomen segmentar și general Ulei laxative (ulei de vaselina - ml dimineata pe stomacul gol) Cresterea volumului (Mucofalk, Laminaride), Osmotic (Forlax, Lactuloza) - cresterea volumului fecalelor (Laminarid, tarate, de la ani - Mucofalk), mai rar se folosesc cuburi de fructe (Kafiol, Regulax * / - cub noaptea) Clismele de curățare sunt indicate pentru reținerea scaunului mai mult de zile Un curs de clisme de curățare înainte de începerea procedurilor rectale este necesar pentru copiii cu un tip de constipație hipotonică cu autogolire insuficientă, expansiune intestinală, fecale și fecale sindromul colonului iritabil Sindromul intestinului iritabil (IBS) este cea mai frecventa cauza a afectiunilor intestinale, cel mai frecvent motiv pentru a consulta un medic cu afectiuni intestinale si cel mai frecvent diagnostic pus de gastroenterologii din lume Conform unor studii globale la scară largă, în toate țările frecvența IBS este aproximativ aceeași și este de - % în rândul populației totale, femeile se îmbolnăvesc (sau merg la medic) mai des decât Capitolul bărbați Frecvența IBS la copii rămâne neclară, dar majoritatea experților consideră că formarea IBS are loc adesea în copilărie IBS nu se bazează pe vreun defect structural specific (cum ar fi, de exemplu, ulcerul peptic) și chiar pe o explicație patofiziologică clar definită Aceasta este o combinație de anumite simptome, care se bazează pe o încălcare a diferitelor funcții intestinale - adică este o boală funcțională în natură Mai mult decât atât, aceste tulburări funcționale pot diferi nu numai la diferiți pacienți, ci la un singur pacient ele se schimbă constant Prin urmare, definiția IBS și criteriile de diagnosticare a acestuia se bazează exclusiv pe simptome clinice, o combinație de simptome și cursul bolii IBS este un complex de tulburări intestinale funcționale care durează peste luni, ale căror principale simptome clinice sunt durerile abdominale (de obicei în scădere după defecare), însoțite de flatulență, precum și încălcări ale funcției sale: constipație, diaree sau alternarea acestora Etiologie Înțelegerea noastră a esenței IBS este încă insuficientă și astăzi ar fi mai corect să numim această boală "simptome intestinale de etiologie necunoscută" Manifestările diverse și schimbătoare ale IBS cu greu pot fi explicate printr-un mecanism specific receptor sau un proces inflamator lent, deși semnele acestuia din urmă se găsesc în examinarea morfologică a mucoasei colonului În prezent, sunt discutate mai multe teorii despre IBS Se poate baza pe: - Tulburări ale motilității intestinale Într-adevăr, majoritatea pacienților au tulburări de tranzit intestinal, cel mai adesea colonul are un ritm rigid, este spastic, dar aceste modificări nu sunt constante și pot varia la un pacient în timp - Încălcări ale dietei La analizarea dietei pacienților cu IBS, este detectată o deficiență a fibrelor alimentare, dar tulburări similare sunt observate la majoritatea celorlalți oameni care nu suferă de această patologie Un simptom mai semnificativ al IBS este intoleranța la diferite tipuri de alimente Aceasta poate fi o reacție la alimente abundente, prăjeli, fibre grosiere (tipic, de exemplu, "colici de mere verzi"), care se explică prin sensibilitatea crescută a aparatului receptor al intestinului gros în IBS - Tulburări neurogenice, care sunt asociate nu atât cu încălcări ale reglării externe, cât și ale reglării nervoase interne a intestinului Sistemul nervos enteric este uneori denumit "creierul intestinal" deoarece conține la fel de mulți neuroni ca și măduva spinării și este conectat la SNC, împărtășind neurotransmițători Înregistrarea simultană a EEG și bolile copilăriei ;rfLo*I Electroenterogramele au arătat că ritmurile nocturne ale intestinului și creierului sunt similare, iar la pacienții cu IBS sunt modificate în mod similar - Încălcări ale sensibilității Studiile colodinamice la pacienții cu IBS înregistrează de obicei o sensibilitate crescută la pragul de volum (hiperreflexie), care poate fi rezultatul inflamației, supraîntinderii musculare și inervației afectate Dar pacienții nu pot diferenția mărimea volumului, simțind toți stimulii la fel - ca durerea - Încălcarea conexiunii "intestin-creier" Aceasta este cea mai nouă și promițătoare teorie, care se bazează nu numai pe frecvența ridicată dovedită a tulburărilor psihologice la acest grup de pacienți, ci și pe o metodă unică de studiere a activității funcționale a creierului - tomografia cu emisie de pozitroni, care a arătat că distensia intestinală la pacienţii cu SII determină o creştere a activităţii într-o zonă diferită de cele sănătoase - partea prefrontală stângă a cortexului Patogeneza Dacă suferința emoțională este cauza IBS rămâne neclar Fără îndoială, emoțiile puternice pot interfera cu funcția intestinală Dureri abdominale care apar brusc dimineața înainte de a merge la școală, diaree bruscă înainte de un examen, colici intestinale în așteptarea pedepsei pentru o infracțiune - toate acestea sunt exemple reale de disfuncție intestinală acută ca răspuns la stres Pot exista situații mai banale: călătorii și deplasări, în special în zone din alte fusuri orare, modificări ale stilului obișnuit de viață și ale condițiilor de viață, toalete inconfortabile, mâncare din mers, diete reduse, perioada menstruală - toate acestea pot fi și cauza scurtării -tulburări intestinale la termen Dar în ce caz aceste simptome devin persistente în ciuda înlăturării cauzei inițiale? O persoană poate reacționa la simptomele care au apărut în moduri diferite Unul poate să nu acorde o atenție deosebită și să uite, în timp ce celălalt poate să se gândească la asta, să se îngrijoreze și să prezinte simptomele care au apărut ca semne ale unei boli grave Acest lucru este caracteristic mai ales copiilor înconjurați de mame, bunici și alte rude supraprotectoare și este mai tipic pentru fete decât pentru băieți Dacă o persoană este foarte supărată, atunci intestinul lui este și el supărat Excitarea activează sistemul nervos simpatic și crește sensibilitatea receptorilor de colon Astfel, se completează un cerc vicios, iar rezultatul anxietății poate fi consolidarea, intensificarea și persistența simptomelor (Fig ) Factorul de pornire pentru IBS poate fi oricare dintre legăturile din acest cerc vicios Clinica Pentru prima dată, simptomele clinice ale IBS au fost descrise de Manning și colab în , a propus criterii clinice pentru această patologie: Capitolul Stimularea receptorilor viscerali Sensibilitate crescută a receptorilor în mod reflex Neurotransmițători (serotonină) A Crize simpatice Creșterea > activității motorii eu Disfuncție intestinală ■ eu stres emotional durere Orez Ideea patogenezei IBS ) dureri abdominale, ameliorate după defecare, ) slăbirea scaunului, care coincide cu debutul durerii, ) contracții intestinale mai frecvente la debutul durerii, ) distensie în abdomen, ) mucus în scaun, ) senzație de eliberare incompletă după defecare Aceste criterii au fost evaluate de alții și au fost utilizate pe scară largă în întreaga lume Cu toate acestea, principalele simptome clinice ale IBS ar trebui discutate mai detaliat Durerea poate varia ca intensitate, de la ușoară la severă Durerea foarte severă poate face ca un copil să fie trimis la spital cu suspiciunea de "abdomen acut", de unde este externat după ce durerea dispare cu un diagnostic vag (de obicei "colici intestinale") Localizarea durerii este, de asemenea, foarte variabilă - nici măcar nu trebuie să fie stomacul, durerea poate fi oriunde de la piept până la șolduri, atât în față, cât și în spate Distinge aceste dureri cu toată incertitudinea - legătura cu defecarea în ti- Bolile copilăriei Volumul În cazurile personale, durerile dispar după o evacuare intestinală sau o clisma de curățare, dar uneori se intensifică după aceea Debutul durerii coincide adesea cu creșterea și slăbirea scaunului, dar uneori cu o întârziere și indurare Durerea din IBS diferă de obicei de durerea din patologia organică: în IBS sunt adesea pe termen foarte scurt, variabile ca intensitate, natură și localizare, în patologia organică sunt stereotipe și mai clar localizate Durerea în IBS poate dispărea pentru o lungă perioadă de timp (de luni și ani), și apoi reapare, ameliorarea este adesea observată în timpul repausului (de exemplu, kayikul) Flatulența este al doilea cel mai frecvent simptom al IBS Pacienții se plâng de obicei de o senzație de plinătate în abdomen, de zgomot și de transfuzie Flatulența poate fi însoțită de flatulență (descărcare de gaz crescută) Stomacul, intr-adevar, se mareste putin seara din cauza gazelor, acest lucru se simte de cureaua de la centura sau de nasturii care trebuie descheiati Dar balonarea nu este niciodată lungă și, în plus, permanentă Apare periodic, de regulă, după erori în alimentație (fibre grosiere, hrană din belșug) și trece fără urmă Până dimineața, flatulența nu se observă niciodată Dacă stomacul este mărit dimineața sau în mod constant - acesta nu este IBS! Disfuncțiile intestinale sunt cele mai importante simptome ale IBS, dar copiilor și mai ales adolescenților nu le place să vorbească despre asta, iar părinții lor de multe ori nu îi acordă atenție Prin urmare, medicul ar trebui să întrebe în detaliu despre forma, natura, cantitatea de scaun, prezența mucusului, relația modificărilor cu alte simptome Există o scară Bristol vizuală, care arată forme de scaun, uitându-se la care pacientul alege scaunul care este similar cu al său: opțiunea și a -a indică un tranzit lent, a -a și a -a - aproximativ un accelerat, normal este a -a și a -a opțiune Dacă scaunul este accelerat sau redus, dar are o consistență normală, atunci aceasta nu este diaree sau constipație Pentru IBS, disfuncțiile intestinale nepermanente sunt caracteristice, unii pacienți au tendința la constipație, alții la diaree, dar mai des diareea și constipația alternează Constipația cronică persistentă și, mai ales, progresivă, diareea cronică nu sunt caracteristice IBS - acestea sunt manifestări ale altor boli Simptomele unui rect iritat deranjează uneori pacienții mai mult decât durerea și balonarea Aceasta este o senzație de golire incompletă a intestinului după o mișcare a intestinului (ceva rămas înăuntru), impulsuri imperative (când nu trece nimic altceva decât gaz) și un impuls ascuțit de a face nevoile (când copilul trebuie să alerge la toaletă) Uneori nevoia este dimineața, alteori în timpul sau imediat după micul dejun Acestea pot fi combinate cu scaune frecvente și uneori cu episoade de incontinență, ceea ce este foarte jenant pentru copii și părinții lor Cu toate acestea, toate aceste simptome în IBS sunt periodice, nepermanente Îndemnurile constante ascuțite și, cu atât mai mult, tenesmusul, sunt simptome de colită, incontinența fecală constantă este, de asemenea, un simptom al unei patologii organice care trebuie clarificată Capitolul Simptomele extraintestinale deranjează foarte des pacienții cu IBS și pot fi numeroase și variate, iar manifestările intestinale la ei se pot "afunda" Destul de des, pacienții se plâng de simptome din tractul gastrointestinal superior: arsuri la stomac, senzație de greutate și de sațietate după masă, greață Acestea sunt simptome ale tulburărilor motorii ale zonei gastroesofagiene, care pot fi manifestări ale GERD sau FD (vezi mai sus), de obicei se dezvoltă secundar IBS Mai rar, pot apărea disfagie, senzația de nodul în spatele sternului, odinofagie - simptome ale esofagului iritat, care sunt, de asemenea, periodice Adică, la unii pacienți, nu numai intestinele sunt iritate, ci întregul tract gastrointestinal Mulți copii, în special fetele de la pubertate, se plâng de dureri de cap, oboseală, palpitații, urinare frecventă în porțiuni mici (un simptom al vezicii urinare neurogene), se pot observa dureri de tracțiune în mușchi Majoritatea pacienților prezintă tulburări nevrotice: ipocondrie, episoade ușoare de depresie, manifestate prin proastă dispoziție, pierderea interesului față de mediu, retragere în sentimente În același timp, pacienții pot fi capricioși, obsesivi, pretențioși cu ceilalți În funcție de simptomul clinic principal, se disting variante de IBS: - cu predominanță de durere și flatulență, - cu predominanță a constipației, - cu predominanţă de diaree Cu toate acestea, după cum sa menționat mai sus, la majoritatea pacienților, simptomele sunt combinate, se pot schimba Prin urmare, această împărțire este foarte arbitrară Rezumând analiza simptomelor clinice ale IBS, ar trebui să subliniem încă o dată caracteristicile sale clinice: - curs lung, fără progresie vizibilă, - varietatea reclamațiilor existente, - natura variabilă a reclamațiilor, - relația de deteriorare a bunăstării cu factorii psiho-emoționali și erorile în alimentație, -• absența durerii și a tulburărilor intestinale pe timp de noapte, - absența "simptomelor de anxietate" Diagnostic În , următoarele criterii internaționale de diagnosticare pentru IBS (criteriile Roma II) au fost adoptate la Roma: săptămâni sau mai mult în decurs de luni de disconfort abdominal sau durere care are din caracteristici: Bolile copiilor ToMI - ușurare după defecare, - legătură cu o modificare a frecvenței scaunului, - legătura cu o modificare a naturii scaunului Unul sau mai multe dintre următoarele simptome sunt de obicei prezente în timpul unui sfert din timpul de urmărire și pot fi utilizate pentru a identifica variantele IBS Nu sunt esențiale pentru diagnostic, dar adaugă la încrederea medicului că intestinul este cauza durerilor abdominale Cu cât sunt prezente mai multe simptome, cu atât diagnosticul este mai sigur: - încălcarea frecvenței scaunului (> ori pe zi sau >, caracteristice bolilor organice intestinale: - sânge în scaun - tulburări de dezvoltare fizică sau scădere în greutate, - diaree persistentă - marirea constanta a abdomenului, - anemie, - febră - creşterea VSH În cele mai multe cazuri, IBS este un diagnostic care necesită un studiu detaliat al istoricului și simptomelor clinice Dar, având în vedere similitudinea simptomelor IBS cu alte boli ale tractului gastrointestinal, de obicei este pusă numai după excluderea patologiei organice În acest caz, studiul include: analize clinice și biochimice de sânge, test de sânge ocult în fecale, coprogram, irigare, sigmoidoscopie sau colonoscopie, cultură de scaun pentru infecții intestinale, analize fecale pentru ouă de helminți, examen dinamic și electromiografic al colonului Studiile suplimentare adaugă puțin la diagnosticul IBS, deoarece majoritatea rezultatelor lor sunt în limitele normale Cu toate acestea, cu irigagrafie la pacienții cu IBS, este posibil să se vadă zone de intestin spasmod, de obicei în secțiunile distale Endoscopic, mucoasa colonică (adesea rectul și sigmoidul) poate fi ușor hiperemică și injectată Într-un studiu colonodinamic, Gleva Boli ale sistemului digestiv rakterno creșterea sensibilității pragului de volum (hiperreflexie) în combinație cu un reflex rectoanal normal Diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu infecții intestinale, parazitoze, boala celiacă, alergii alimentare, constipație cronică, tulburări de fixare a colonului (sindrom Payr), deficit de dizaharidază Tratament După stabilirea diagnosticului de IBS, medicul trebuie să explice în detaliu copilului și părinților săi esența bolii În primul rând, este necesar să îi asigurăm că IBS nu este o boală gravă și nu duce la formarea unei patologii grave în viitor (de exemplu, cancer) Dar, în același timp, nu trebuie să fii prea optimist cu privire la această boală - atât medicul, cât și pacientul trebuie să înțeleagă că simptomele IBS pot deranja pacientul toată viața, dar boala continuă cu deteriorare și intervale strălucitoare Cât de luminoase și lungi vor fi aceste intervale depinde de pacientul însuși, de modul în care acesta se va raporta la boala sa și, cel mai important, de stilul său de viață, modul de gândire, alimentație etc Medicul trebuie să se aprofundeze în caracteristicile fiecărei familii , indicați părinților posibili factori traumatici, posibile suprasolicitari la școală și acasă, pentru a ajuta la eliminarea acestora Părinții ar trebui avertizați împotriva tutelei excesive și a trata copilul ca fiind grav bolnav, deoarece o astfel de abordare poate provoca o "îngrijire pentru boală" și poate agrava manifestările acesteia În orice caz, părinții ar trebui să se comporte optimist Rutina zilnică a copilului ar trebui să fie stabilă și să ofere suficient timp pentru odihnă, sport, plimbări Vizitarea toaletei este de dorit la o anumită oră, într-un mediu confortabil și calm În dietă, se recomandă reducerea cantității de carbohidrați (terci, dulciuri), excluderea laptelui, fibrelor grosiere, marinatelor, afumatului, băuturilor carbogazoase, gumei de mestecat Cu constipație, puteți înlocui parțial zahărul cu xilitol, sorbitol, adăugați tărâțe în supă sau terci (până la linguri pe zi), mâncați prune uscate, caise uscate, smochine, miere Cu diaree, mâncarea trebuie luată caldă, se recomandă orez, mere coapte, biscuiți, bulion slab Legumele crude pentru perioada de exacerbare trebuie excluse Este important să se țină cont de intoleranțe individuale, așa că ținerea unui jurnal alimentar și formularea unei diete pe baza analizei sale oferă cele mai bune rezultate Terapia medicamentoasă este necesară numai pentru acei pacienți la care măsurile de mai sus nu au adus rezultate suficiente Tratamentul se efectuează în funcție de sindromul IBS principal Pentru IBS cu predominanță a durerii, se recomandă: - stimulente ale receptorilor encefalinei, care sunt capabile să armonizeze funcția motrică a colonului, să reducă spasmele și durerea - trimebutină (Debridat), copiilor sub ani li se prescriu - mg ( ceai Bolile copilăriei Volumul lingura ), de la la ani - - mg, peste ani - mg de - ori pe zi; - blocante ale canalelor de calciu - Ditsetel, Spazmomen comprimat de - ori pe zi; - antispastice ale mușchilor netezi - Spazmomen, No-shpa, Papaverine, comprimat de - ori pe zi; - anticolinergice - preparate Platifillin, Buscopan, belladonna Cu flatulență, simeticona (Espumizan, Sub-simplex) este prescrisă în drajeuri sau în picături de - ori pe zi Medicamentul este capabil să distrugă bulele de gaz din intestine În IBS cu predominanță a constipației, sunt indicate următoarele: - seminte de Plantago ovata (Mukofalk, Psyllium), - laxative osmotice (Forlax, lactuloză), - procinetice (cisapridă) Cu IBS cu predominanță de diaree, se prescriu următoarele: - adsorbanți (cărbune activ, Smecta, colestiramină), - astringente (tanin, scoarță de stejar, rădăcină de cinquefoil, afine și fructe de cireș de păsări), - antidiareic (loperamidă, Imodium) Marea majoritate a pacienților cu IBS au modificări secundare în biocenoza intestinală, în legătură cu aceasta, în perioada de exacerbare a bolii, sunt indicate cursuri de medicamente care normalizează flora În acest scop, probioticele care conțin componente ale florei normale (Bifiform, Linex, Enterol) și prebiotice (lactuloză - ml) sunt prescrise în cure de - săptămâni Cu IBS, nu există indicații directe pentru numirea enzimelor pancreatice, dar uneori administrarea de medicamente care conțin o doză mică de enzimă în combinație cu componente biliare și hemicelulază (Festal, Digestal) dă un efect clinic bun Medicamentele sunt prescrise câte comprimat de ori pe zi în timpul sau după mese, cursul este de - luni În cazul în care IBS este combinat cu simptome de depresie, cel mai bun efect este dat de numirea de antidepresive - blocante selective ale recaptării serotoninei (Fevarin mg pe zi, noaptea) pentru o cură de până la luni Cu disfuncții vegetative severe, se poate folosi preparatul pe bază de plante tanakan Este recomandabil să se trateze IBS pe fondul sindromului anxietate-depresiv sau astenovegetativ împreună cu un psihoterapeut În general, nu există un singur "standard de aur" în tratamentul IBS, tratamentul este selectat individual și nu degeaba efectul placebo în IBS este comparabil cu efectul oricăruia dintre medicamente Eficacitatea tratamentului este determinată în mare măsură de încrederea pacientului în el, precum și de contactul pacientului și al părinților săi cu medicul curant Capitolul COLITA ULCERATIVĂ NESPECIFICĂ (NUC) CU este o leziune inflamatorie și distructivă a mucoasei colonului, care are o evoluție cronică cu recidive frecvente și complicații adesea severe Prevalența Frecvența NUC în Rusia este de aproximativ : din populație, copiii reprezintă aproximativ % din toți pacienții cu NUC Etiologie Etiologia NUC rămâne necunoscută Au fost prezentate multe teorii diferite despre originea bolii (infecțioase, enzimatice, alergice, neurogene etc ), dar niciuna dintre ele nu a fost confirmată, deși o anumită participare a agenților patogeni infecțioși, proteinele din lapte de vacă și alte componente alimentare în dezvoltarea bolii nu poate fi exclus complet S-a demonstrat un efect preventiv asupra dezvoltării CU a fumatului și a apendicectomiei Leziunile intestinale pot fi cauzate de pasta de dinți și alte substanțe chimice S-a stabilit că există o predispoziție genetică la CU Riscul bolii este mai mare la rudele pacienților, în special la gemenii identici La studierea antigenelor complexului major de histocompatibilitate, s-a constatat că genele HLA clasa II (DR , DR ) sunt asociate cu apariția UC Localizarea cea mai probabilă a genelor care predispun la dezvoltarea bolilor inflamatorii intestinale sunt cromozomii - , , și Patogeneza Predispoziția genetică la CU se realizează la nivelul sistemului imunitar al mucoasei colonului Lipsa reglării imune duce la răspunsuri necontrolate la diferiți agenți externi, care, la rândul lor, provoacă leziuni tisulare locale și dezvoltarea inflamației locale Studiile imunologice indică faptul că activarea limfocitelor T, în special a celor care îndeplinesc un rol citotoxic (celule NK), joacă un rol major în inițierea și intensificarea inflamației O legătură importantă în imunopatogeneză este scăderea producției de interferon, care contribuie la activarea insuficientă a macrofagelor Funcția de reglare a limfocitelor T ale mucoasei colonului este, de asemenea, afectată: în mod normal, celulele epiteliale intestinale activează supresorii T, iar în UC, ajutoarele T, ceea ce mărește răspunsul imun În cele din urmă, mecanismele imunopatologice duc la incapacitatea de a pune capăt inflamației acute, în urma căreia aceasta devine cronică Autoagresiune Bolile copilăriei Volumul % Orez Schema patogenezei CU aceasta stă la baza progresiei constante a procesului Schema patogenezei UC este prezentată în fig Numeroși mediatori inflamatori joacă un rol important în implementarea modificărilor inflamatorii și distructive locale la nivelul mucoasei colonului: interleukinele , , , factorul de necroză tumorală, factorul de agregare plachetar, prostaglandinele, kininele etc Contribuie la creșterea permeabilității vasculare , edem, tulburări microcirculatorii, formarea focarelor de necroză În procesul de inflamație, metabolismul acidului arahidonic, care face parte din membranele celulare, crește, în acest proces de peroxidare, se formează eicosanoizi: leucotriene (inclusiv LT-B , peroxizi, hidroperoxizi, radicali liberi), care exacerbează și mai mult gradul de deteriorare locală Patomorfologie Procesul patologic în NUC începe, de regulă, în rect și se extinde în direcția proximală, captând părțile supraiacente ale colonului Inflamația poate fi limitată la rect (proctită), rect și sigmoid (proctosigmoidită), captează descendente (colită stângă) sau întregul colon (colită totală) Leziunea nu este focală, ci difuză în natură, se manifestă prin inflamație: tumefiere și pletoră, îngroșarea și netezirea pliurilor În stadiul inițial, este posibil să nu existe defecte evidente; pe măsură ce boala progresează, apar eroziuni superficiale și ulcere de diferite dimensiuni și forme neregulate Ulcerele se pot coalesce pentru a forma câmpuri ulcerative La Capitolul un curs lung pe fondul defectelor ulcerative relevă pseudopolipi - zone de hiperplazie regenerativă Microscopic, CU se caracterizează prin infiltrarea mixtă a laminei propria și a stratului submucos, vasodilatație, inflamarea criptelor cu formarea de abcese de criptă, zone de necroză epitelială O încălcare a arhitecturii lacunelor este caracteristică; creșterea numărului de celule plasmatice; detectarea distală a celulelor Paneth (de obicei nu se găsesc distal de unghiul hepatic) Cu un curs lung, membrana mucoasă normală este înlocuită cu țesut cicatricial, intestinul gros se scurtează, își pierde haustrația ("tub de cauciuc") Clasificare Conform clasificării NUC propusă de N N Kanshina și O A Kanshin ( ), există: I După formă: ) continuă (până la prima remisie), ) recurentă; II După gravitate: ) uşoară, ) moderată, ) severă; III După lungimea leziunii: ) distal (proctită, proctosigmoidită), ) stânga, ) totală; IV Cu fluxul: ) fulminant, ) acut, ) cronic; V Pe fază: ) exacerbare, ) remisiune Clinica Debutul bolii la majoritatea pacienților este treptat De obicei, primul simptom este apariția sângelui (posibil cu mucus) în scaunul format, mai rar la început există un scaun moale sau lichid fără impurități patologice și numai după - luni - un amestec de sânge și mucus în scaun În orice caz, sângele și mucusul din scaun este principalul simptom al UC Frecvența scaunului variază în funcție de severitatea bolii, mai des de la la ori pe zi Pot exista tenesmus, dureri abdominale asociate cu defecarea Temperatura corpului este de obicei normală, uneori subfebrilă, poate exista o oarecare slăbiciune, scădere în greutate, dar mai des starea de sănătate rămâne satisfăcătoare, ceea ce nu corespunde simptomelor intestinale locale Debutul bolii poate fi însoțit de artralgie și erupții cutanate, cum ar fi eritemul nodos sau anular Bolile copilăriei Volumul Analizele de sânge relevă de obicei anemie, poate exista o ușoară leucocitoză și o creștere a VSH este caracteristică În analiza biochimică a sângelui - disproteinemie cu o scădere a albuminei și o creștere a ap a și y-globuline; detectează SRV, niveluri crescute de acizi sialici Severitatea bolii depinde de durata procesului: colita distală se manifestă într-o formă ușoară, pe partea stângă - moderată, totală - severă La determinarea severității se ia în considerare starea generală a pacientului, frecvența scaunului, deficitul de greutate, activitatea procesului (VSH, proteinogramă, RVS, acizi sialici) și datele endoscopie Forma ușoară Starea generală nu este perturbată, temperatura corpului este normală, nu există scădere în greutate, VSH este normală sau oarecum accelerată, ușoară disproteinemie Scaune de - ori pe zi cu puțin sânge și mucus Endoscopia evidențiază de obicei colita distală cu activitate redusă Forma medie De obicei manifestată prin stare de rău, poate exista o scădere a poftei de mâncare, iritabilitate Deficitul de greutate corporală este de - %, VSH-ul este crescut la - mm/h, există disproteinemie moderată, anemie de gradul I Scaun de - ori pe zi, amestecat cu sânge și mucus Detectează endoscopic colita stângă sau totală de activitate moderată Forma severă se manifestă printr-o încălcare a stării generale: slăbiciune, stare de rău, anorexie sunt exprimate Deficitul de masă depășește % În analizele de sânge, o creștere a VSH peste mm / h, leucocitoză cu o deplasare la stânga, anemie de gradul II-III, hipoproteinemie, disproteinemie severă Scaune de până la sau de mai multe ori, de obicei noaptea sau dimineața devreme, subțiri, ofensatoare, cu mult sânge închis la culoare, mucus și puroi Tenesmus este pronunțat Endoscopic dezvăluie colita totală cu un grad maxim de activitate Pacienții cu CU au adesea unele trăsături ale sferei psiho-emoționale: încăpățânare, labilitate emoțională, izolare, uneori agresivitate, unii copii pot avea psihopatie, isterie NUC în majoritatea cazurilor se caracterizează printr-un curs cronic recidivant În curs acut, tabloul clinic se desfășoară complet după , - săptămâni, iar în fulminant - la câteva zile de la debutul bolii, ultima formă se caracterizează printr-o severitate excepțională, dă complicații, dar este rară Forma severă este însoțită de întârziere de creștere și dezvoltare sexuală Complicații Cu NUC, sunt posibile atât complicații locale, cât și generale I Complicații locale: Sângerări intestinale: se manifestă prin apariția sângelui strălucitor în scaun în cantități mari, crescând anemie Pentru CU severă Capitolul este dificil de diferențiat între sângerare și pur și simplu o manifestare a unei forme severe a bolii Se crede că pierderea a peste ml de sânge pe zi cu fecale poate fi considerată sângerare În caz de sângerare, este indicată transfuzia substitutivă de componente sanguine: eritromasă, plasmă; introducerea de medicamente hemostatice (calciu, vikasol, adroxon) În absența efectului terapiei conservatoare în de ore, este indicat tratamentul chirurgical Perforarea intestinului', manifestată printr-o deteriorare accentuată a stării, paloare, transpirație rece, tahicardie, hipotensiune arterială Abdomenul este umflat și încordat, gazul liber este determinat pe radiografie de sondaj a cavității abdominale Este indicată o operație de urgență - o colectomie Dilatarea toxică a colonului (megacolon toxic): caracterizată printr-o creștere a intoxicației, pe fondul încetinirii sau întârzierii scaunelor, durerile abdominale se intensifică, balonarea, de obicei asimetrică, poate fi greață și vărsături Radiografia simplă a cavității abdominale arată o expansiune semnificativă a intestinului Este indicată intervenția chirurgicală de urgență, deoarece afecțiunea este pre-perforativă Complicații endorectale: fisuri anale, paraproctită purulentă, encopresis - apar numai în CU severă, de lungă durată Malignitate: riscul de a dezvolta cancer de colon în CU este foarte mare, îl depășește pe cel la persoanele sănătoase de - de ori, depinde de durata bolii, crește cu afectarea totală P Complicații generale: Imunopatologice: colangită sclerozantă primară, artrită, eritem nodos, endocardită, iridociclită Infecțioase: pioderma gangrenoasă, sepsis Complicațiile generale sunt de obicei observate în CU severă Diagnostic Examenul endoscopic este de o importanță decisivă în diagnosticul NUC De obicei, deja în timpul sigmoidoscopiei sau sigmoidoscopiei, se pot obține suficiente informații pentru a pune un diagnostic, dar colonoscopia este indicată pentru a evalua amploarea procesului sau în absența semnelor clare de CU în intestinul distal Tabloul endoscopic: depinde de stadiul și activitatea procesului În perioada de exacerbare, membrana mucoasă este edematoasă, puternic hiperemică, modelul vascular dispare, sângerarea de contact este caracteristică și poate exista granularitate De obicei, pe fondul acestor modificări inflamatorii, se găsesc numeroase eroziuni și ulcere superficiale, de formă neregulată, acoperite Bolile copilăriei Volumul fibrina Cu un curs lung între ulcere, pot exista pseudopolipi - creșteri polipoide de diferite dimensiuni și forme În timpul perioadei de remisiune, poate rămâne doar o ușoară estompare a modelului vascular și o ușoară vulnerabilitate a membranei mucoase Tabloul histologic al NUC este descris mai sus în secțiunea "Patomorfologie" Irigografia vă permite să determinați amploarea leziunii și natura tulburărilor funcționale Metoda este utilizată în principal în remisie Cu NUC, există o umplere accelerată a părții modificate a intestinului, poate exista o mișcare liberă a contrastului (drenarea) la schimbarea poziției corpului Schimbarea unei haustrare este caracteristică, în termeni ulterioare - dispariția gaustrei Utilizarea tehnicii de dublu contrast face posibilă evaluarea reliefului membranei mucoase, detectarea ulcerelor și pseudopolipilor În formele inițiale și ușoare de CU, este posibil să nu existe modificări radiologice, ceea ce nu este baza pentru înlăturarea diagnosticului Diagnostic diferentiat Principalul semn clinic al NUC - excreția de sânge cu fecale - apare în multe boli: dizenterie acută, campilobacterioză, amibiază, balantidiază, boala Crohn, tuberculoză intestinală, polipi, tumori și limfogranulomatoza de colon, vasculită hemoragică, periarterita nodosă fisuri, hemoroizi etc d Dizenteria acută este de obicei diagnosticul inițial pentru pacienții cu CU Cu toate acestea, terapia antibacteriană efectuată în același timp nu aduce rezultatul dorit, culturile de scaun pentru dezgrupare sunt negative Pentru dizenterie, spre deosebire de UC, de obicei cu debut acut, simptome de intoxicație, terapia cu antibiotice moderne dă un efect pozitiv rapid După dispariția diareei, endoscopic, ulcerele și eroziunea nu sunt de obicei detectate, nu există nicio dispariție a modelului vascular, sângerare de contact Campilobacterioza se caracterizeaza si prin simptome initiale violente: febra, diaree amestecata cu mucus si sange Endoscopic, secțiunile drepte ale colonului sunt mai des afectate, eroziunile și ulcerele sunt localizate pe fondul unor modificări inflamatorii slabe ale membranei mucoase, nu există sângerare de contact Diagnosticul se confirma bacteriologic cu cultivare pe medii speciale in conditii microaerofile Amebiaza și balantidiaza se găsesc în principal în țările sudice și regiunile cu climă caldă Manifestările clinice ale acestor parazitoze pot fi foarte asemănătoare cu CU: scaune moale rare, amestecate cu mucus și sânge, progresia lentă a bolii, ondularea Capitolul chenie Spre deosebire de UC, nu există semne ale activității procesului inflamator în sânge Caracteristic endoscopic este formarea de ulcere profunde pe suprafața pliurilor, pe o înălțime, cu marginile subminate și fundul "gras" Membrana mucoasă din jur este oarecum edematoasă, dar palidă, nu există sângerare de contact Agenții patogeni sunt greu de detectat, așa că este necesară examinarea repetată a fecalelor și a răzuirii de la ulcere Boala Crohn și CU au multe în comun: ambele boli au o origine imunopatologică cu o etiologie neclară Boala Crohn se distinge prin alți markeri genetici - cu ea, antigenele HLA DR , DRw , clone speciale ale limfocitelor B V și Villa sunt mai des detectate Spre deosebire de CU, boala Crohn poate afecta diferite părți ale tractului digestiv: cel mai adesea cecumul și ileonul distal, dar pot exista leziuni ale colonului stâng, de-a lungul intestinului subțire și chiar în esofag, stomac și duoden Incidența bolii Crohn este de , : populație, din care - % din debutul bolii este atribuit copilăriei Această boală se caracterizează printr-o delimitare strictă a zonei afectate de țesuturile sănătoase, alternarea zonelor patologice și normale ("sărituri cangur") In boala Crohn, inflamatia capteaza intreaga grosime a intestinului pana la stratul seros, insotita de limfostaza locala, ocluzia arteriolelor Procesul se răspândește din interior, de la grosimea peretelui intestinal, astfel încât ulcerele din boala Crohn sunt întotdeauna profunde, aftoase sau sub formă de fante (fisuri), umflarea și îngroșarea peretelui, dispariția modelului vascular, "pietrul" relieful pavajului, sunt caracteristice dezvoltarea aderențelor externe și a fistulelor Histologic, boala Crohn se caracterizează printr-o leziune transmurală a peretelui intestinal și formarea de granuloame nespecifice care conțin celule gigantice Pirogov-Langhans În tabloul clinic al bolii Crohn, pot exista multe în comun cu CU (diaree la % dintre pacienți, melenă la %, scădere în greutate la % dintre pacienți, întârziere de creștere la %), dar boala poate fi chiar mai letargic și -pidny, pentru o lungă perioadă de timp pierderea de sânge poate fi ascunsă Datorită localizării mai frecvente a procesului în regiunea ileocecală, pot apărea dureri în regiunea iliacă dreaptă, de obicei confundată cu apendicită Înfrângerea regiunii anale și perianale este destul de tipică (fisuri profunde cronice, fistule, paraproctită) Boala se caracterizează printr-o evoluție lent, dar constant progresivă, slab adaptată terapiei În prezent, se propune să se distingă forme de boala Crohn: a) inflamatorie (foarte asemănătoare cu UC); b) cu predominanţa fibrozei (conduce la stenoză intestinală); c) penetrant (caracterizat prin formarea de fistule) Din punct de vedere radiologic, boala Crohn se caracterizează prin leziuni segmentare, îngustarea intestinului, cu care se formează adesea stenoză intestinală Bolile copilăriei Volumul t Diagnosticul bolii Crohn se bazează pe clinice, endoscopice și datele histologice, criteriile de diagnostic diferenţial ale acestora din urmă sunt prezentate în tabel , Tabelul Semne endoscopice ale UC și bolii Crohn Semn al bolii UC Crohn Prevalența leziunii Răspândită, continuă, este afectată întreaga circumferință a intestinului Limitat, segmentar, focal Implicarea distală a TSC întotdeauna mai puțin de % Înfrângerea ileonului, intestinului Rareori - % Membrană seroasă Nu este afectată Fibroasă îngroșată Trecerea procesului la mezenter nu are loc Posibil Stricturi intestinale Nu este tipic Caracteristic Membrana mucoasă a intestinului gros Hipotermică strălucitor difuză, edematoasă Hiperemia, tuberozitatea Ulcere superficiale, neregulate, pot fuziona Afte, profunde, longitudinale în combinație cu fisuri transversale Sângerare de contact + * - Pseudopolipi Tipic Nu tipic Grosimea peretelui Ușor îngroșat Îngroșat puternic Fistule spontane Atipice Frecvente Fistule și fisuri anale Rareori Des Malignitate Probabilă Nu este caracteristică • Tabelul Caracteristicile histologice ale UC și ale bolii Crohn Semn al bolii UC Crohn Inflamația afectează numai mucoasa Toate straturile Stratul submucos Fibroză superficială, vascularizare Fibroză profundă Hiperplazia limfoidă a mucoasei tuturor straturilor, infiltrație histiocitară Granuloame cu celule epitvlioide Nu Da la % Fisuri Nu Da, transmural Abcese criptogenice Da Nu Pseudopolipi Frecvente Rare Modificări vasculare Vasculite Limfangite, limfostaze, obliterarea arteriolelor Ganglioni limfatici regionali Hiperplazie reactivă nespecifică Granuloame în % Capitolul -Polipii, hemangioamele intestinului gros se pot manifesta prin sângerare intestinală, în timp ce sângele apare brusc, într-o cantitate suficient de mare, de culoare stacojie Natura scaunului nu se schimbă, nu există mucus în scaun Diagnosticul este confirmat endoscopic Polipii sunt localizați mai des în colonul distal, pot fi unici sau multipli Sunt posibile cazuri de polipi difuzi ereditari Tratament Pacienții cu NUC în stadiul acut au nevoie de spitalizare, indiferent de severitatea afecțiunii Dieta pacienților cu CU trebuie să fie completă în compoziție, bogată în calorii, să depășească necesarul fiziologic cu - % din punct de vedere al conținutului de proteine, ceea ce este necesar pentru asigurarea proceselor plastice Atribuiți tabelul nr , în plus, în scopul subvenționării proteinelor, dau carne sau pește fiartă sau aburită, ouă Excludeți fibrele grosiere, produsele lactate, cu excepția untului și a brânzei, carbohidrații rafinați, condimentele și condimentele Criteriul de adecvare a nutriției este restabilirea greutății corporale și normalizarea tabloului sanguin În formele severe de CU, hrănirea cu sondă poate fi utilizată printr-o sondă nazogastrică cu picurare permanentă la - picături/min Aceștia folosesc diete standardizate de polimeri bazate pe hidrolizatori de proteine, trigliceride cu lanț mediu fără lactoză (In-pitan, Entero Diet, Peptisorb, Sustagen Milk, Sustakal Pudding etc ), precum și diete bazate pe o combinație de legume, lactate și ou substraturi (Ovolact, Composite, Ensure Plus, Fresubin, Isocal HCM) În plus, pentru corectare, puteți folosi suplimente proteine-calorii modulare gata preparate (Hi Protein, Lonalac, Pro-Mix, Lipoprotein etc ) și enpits (proteine, grăsimi) Nutriția cu tub este combinată cu administrarea parenterală de amestecuri de aminoacizi (alvezin, vamin, levamină etc ), albumină %, amestecuri apă-electroliți, vitamine Bp C și preparate cu potasiu Terapia medicamentosă se efectuează în următoarele domenii: I Tratament antiinflamator II Tratament imunocorectiv III Tratament antidiareic IV Tratament antibacterian V Tratamentul local I Tratament antiinflamator Severitatea manifestărilor clinice ale CU este proporțională cu activitatea inflamației, astfel încât terapia antiinflamatoare este terapia de bază pentru CU Preparate de acid -aminosalicilic ( -ASA): există preparate de -ASA pur (Salofalk, Asacol, Mesalazine, Belsalazină) și Bolile copilăriei Volumul preparate combinate, care, împreună cu -ASA, includ sulfapiridină (Salazopiridazină, Sulfasalazina) Primele sunt preferate, deoarece este -ASA care are efect terapeutic, iar efectele secundare se datorează în principal sulfapiridinei Doza de medicament este selectată în funcție de severitatea bolii și de vârsta copilului de la , la g pe zi Medicamentul în doză completă se administrează timp de - săptămâni, apoi doza este redusă treptat la / din doza inițială și continuă să fie administrată încă - luni, în funcție de severitatea CU Este important să se suplimenteze în mod constant preparatele cu acid folic În tratamentul formelor distale de CU cu leziuni doar ale rectului este suficientă administrarea rectală de preparate -ASA: salazopiridazină (sub formă de suspensie de %, - mg de ori pe zi) sau salofalk ( g salofalk la ml apă) Glucocorticosteroizii sunt prescriși pacienților cu forme severe sau moderate de CU în absența efectului tratamentului cu medicamente -ASA timp de săptămâni Prednisolonul este prescris în doză de - , mg / kg pe zi o dată dimineața După debutul remisiunii clinice, doza este redusă treptat, lăsând doza de întreținere timp de - luni În formele distale de CU se pot folosi steroizi topici: clisme cu hidrocortizon sau prednisolon Cele mai bune medicamente hormonale pentru tratamentul formelor distale de CU sunt derivații de glucocorticoizi Budesonide și Budenofalk Aceste medicamente au un potențial ridicat de acțiune locală, sunt rapid inactivate în ficat și nu dau reacții adverse Se administrează rectal, - mg (în sau ml clisma) o dată pe zi Cu o formă totală, Budenofalk este prescris pe cale orală la - mg / zi II Tratament imunocorectiv a-Interferonul are un efect antiproliferativ, reduce activitatea T-killers Viferon este prescris în absența efectului terapiei de bază în combinație cu -ASA, mai întâi numiți mii - milion UI la două zile de ori, apoi după zile de ori, apoi după zile de ori Citostaticele (Azatioprină, -mercaptopurină), Ciclosporină A, tacrolimus sunt medicamente de ultimă linie care sunt utilizate numai atunci când toate celelalte metode de tratament sunt ineficiente - în special, în formarea dependenței de hormoni Utilizarea anticorpilor monoclonali împotriva factorului de necroză tumorală - Infliximab este promițătoare, dar rezultatele pe termen lung ale acestei terapii nu sunt cunoscute Capitolul III Tratamentul antidiareic este prescris pentru frecvența scaunului de mai mult de ori pe zi Este mai bine să folosiți preparate astringente (Tanalbin, Tansal, bismut, decocturi de coajă de stejar, coji de rodie, fructe uscate de cireș și afine) Imodium (loperamidă) poate fi prescris copiilor peste ani cu prudență (următoarea doză de medicament nu este mai devreme decât următoarea mișcare intestinală), medicamentul este contraindicat în formele severe de CU din cauza riscului de a provoca dilatare toxică a colonului IV Tratament antibacterian: utilizat în forme severe de NUC, deoarece pe fondul leziunilor severe ale membranei mucoase a colonului, se suprapune secundar un proces bacterian, adesea anaerob; cu NUC există întotdeauna disbacterioză Cel mai bun efect clinic oferă numirea metronidazolului ( - mg / kg pe zi), cursul poate dura până la săptămâni Antibioticele nu sunt de obicei prescrise în absența unor complicații infecțioase evidente, dar pot fi utilizate fluorochinolone (ciprofloxacin, norfolksacin), precum și medicamente antibacteriene cu acțiune locală: nitrofurani (Ercefuril), oxichinolone (Entero-sedive, Intetrix etc ) Numirea medicamentelor care conțin flora competitivă și chiar normală se efectuează cu atenție, nu în faza acută a CU, deoarece efectul lor agresiv asupra suprafeței ulcerate a membranei mucoase nu este exclus V Tratamentul local: este suplimentar terapiei de bază pentru formele distale de CU Atribuiți microclisteri cu ulei de cătină, ulei de măceș, decoct de mușețel, urzică Un efect bun este dat de microclisterii cu eikanol sau ulei de pește care conțin acizi grași sh- -polinesaturați Microclisterele se injectează ml calde, de preferință printr-un cateter În plus, cu NUC se prescriu antioxidanți (Essentiale Forte, Allopurinol), multivitamine, preparate din fier În perioada de diminuare a fenomenelor acute pe fondul scăderii dozelor de medicamente antiinflamatoare, se prescriu - ședințe de oxigenare hiperbară în combinație cu terapia antioxidantă (Essentiale Forte, vitamina E) În perioada de remisiune, terapia de întreținere cu medicamente -ASA (comprimat U - dată pe zi) este continuată până la an după exacerbare Puteți prescrie plante medicinale: decocturi de ierburi - mușețel, sunătoare, ars, mentă, urzică; preparate de normalizare a florei - Bifidumbacterin, Lactobacillus, Nutrolin-B, Travis, Primadophilus Cursul tratamentului este de cel puțin lună Un aspect important este psihoterapia, pacientul trebuie să inspire încredere în succesul tratamentului, cu o stare depresivă pronunțată, este indicată numirea de adaptogeni, antidepresive Prognoza Prognosticul pentru NUC este întotdeauna grav, cursul depinde de amploarea leziunii și de adecvarea și persistența terapiei Bolile copilăriei Volumul PANCREATITA ACUTA (OP) OP este o leziune inflamatorie-distructivă a pancreasului asociată cu activarea enzimelor pancreatice în interiorul pancreasului însuși și toxemia enzimatică, care este mult mai puțin frecventă la copii decât la adulți Etiologie OP nu este omogen ca etiologie Cele mai frecvente cauze ale apariției sale la copii sunt următorii factori: I Lezarea directă a parenchimului pancreasului' Infecții Rolul principal în geneza OP revine infecțiilor virale: oreion, hepatită virală, enterovirus Coxsackie B, mononucleoză infecțioasă, rubeolă, varicela, herpes, citomegalie, rujeolă, gripă Mai rar, OP se dezvoltă pe fondul infecțiilor bacteriene: pseudotuberculoză, dizenterie, salmoneloză, peritonită, sepsis În acest caz, sunt posibile atât căile hematogene, cât și limfogene de penetrare a factorului infecțios Traumatism contondent al pancreasului ca urmare a unei lovituri puternice la stomac (deseori ciclism, sport, dar poate fi și rezultatul bătăilor) II Ceva mai rar, cauza OP este tulburările obstructive care conduc la creșterea presiunii în canalele pancreatice: Anomalii anatomice (pancreas inelar sau lobular, chist coledoc) Modificări ale căii biliare comune sau papilei lui Vater (papilită, hipertensiune arterială a sfincterului lui Oddi, coledocolitiază, chist coledoc, strictura coledoc etc ) La % dintre oameni, canalul pancreatic principal (Virsungov) se varsă în canalul biliar comun distal Prin urmare, cu o creștere a presiunii în sistemul biliar ca urmare a patologiei coledocului sau a sfincterului lui Oddi, sunt posibile refluxul biliar în canalele pancreatice și activarea intraductală a enzimelor Patologia duodenului: duodenită, duodenostază, obstrucție duodenală parțială O creștere a presiunii în duoden, depășind rezistența sfincterului lui Oddi, poate duce la refluxuri patologice - duodenobiliare și duodenopancreatice, acesta din urmă contribuind și la activarea intraductală a enzimelor, stagnarea și deteriorarea glandei În duodenita cronică, în special atrofică, moartea unor celule endocrine ale duodenului (celule S, Capitolul producătoare de secretină și celule I care produc colecistochinină) și încălcarea reglării endocrine a pancreasului În special, cu deficit de secretină, presiunea în duoden crește, apare spasmul sfincterului lui Oddi, presiunea în canalele pancreatice crește, iar secreția părții lichide a sucului este inhibată în comparație cu secreția de enzime Acest lucru crește vâscozitatea secreției și concentrația de proteine, ceea ce duce la formarea intraductală a precipitatelor proteice (dopci proteici) Helmintiazele (blocarea mamelonului duodenal cu viermi rotunzi, opistorhiază, fascioliază, clonorhiază) Patologia hepatobiliara (colelitiaza, colecistita cronica) La pacienții cu boli inflamatorii biliare, bila dobândește proprietăți agresive mai pronunțate: creșterea concentrației de acizi biliari neconjugați, saturarea cu produși de peroxidare a lipidelor Prin urmare, atunci când la acești pacienți apare refluxul biliar, efectul dăunător asupra pancreasului este mult îmbunătățit III Cauze dismetabolice, în primul rând hipercalcemie (ca urmare a hiperparatiroidismului sau hipervitaminozei D) O creștere a conținutului de calciu în celulele acinare stimulează secreția de enzime, dar nu de bicarbonați și partea lichidă a sucului, prin urmare, vâscozitatea secretului crește, fluxul de ieșire se agravează, calciul se depune sub formă de fosfat (pietre în conductele) Activarea intraorganică a tripsinei de către calciu este posibilă Semnificativ mai des decât în populație, OP se dezvoltă în diabet zaharat, hipercortizolism, hipertrigliceridemie IV Tulburările circulatorii acute (tromboză, embolie, spasm prelungit al vaselor pancreatice) pot apărea atunci când: Hiperlipidemie esențială - există o obstrucție a vaselor glandei cu picături de grăsime și plăci ateromatoase Boli sistemice (periarterita nodulară, boala Kawasaki, angiită necrozantă, alte vasculite) V Leziuni toxice şi medicamentoase- Intoxicatii cu plumb, mercur, arsenic, fosfor etc Medicamente: L-asparaginaza, azatioprina, hipotiazida, furosemid, estrogeni, metronidazol, tetracicline, sulfonamide (sulfasalazina), acid valproic, aspirina (sindromul Reye), doze mari de glucocorticoizi Leziunile toxice ale pancreasului se produc datorită impactului asupra energiei intracelulare și asupra proceselor enzimatice Bolile copilăriei Volumul VI Alergie', dezvoltarea OP este posibilă pe fondul alergiilor alimentare, precum și după vaccinări Inițial, există o sensibilizare a organismului, iar apoi producerea de anticorpi la țesutul pancreatic Odată cu administrarea ulterioară a alergenului, se dezvoltă o reacție anafilactică specifică unui organ în funcție de tipul fenomenului Arthus cu afectarea pancreasului Factorul alimentar în forma sa pură poate provoca leziuni pancreasului numai în cazul deficitului cronic de proteine din alimente (kwashior-kor) Consumul excesiv de alimente grase, prajite nu poate fi decat un factor suplimentar care provoaca manifestarea bolii pe fondul celorlalte motive enumerate mai sus La % dintre copiii cu PO, etiologia nu poate fi stabilită Patogeneza Cu orice lezare a țesutului pancreatic (ca urmare a expunerii directe sau obstrucției), se dezvoltă o reacție inflamatorie, însoțită de edem și infiltrație celulară Celulele infiltratului inflamator produc produse de peroxidare, radicali liberi Ca urmare, pH-ul intracelular scade (acidoza intracelulara), procesele energetice sunt perturbate si enzimele lizozomale sunt eliberate Încălcarea proprietăților de barieră ale membranelor stă la baza fenomenului de evadare a enzimelor în sânge, posibil din cauza formării de canale de peroxid (clusters) în membrane Eliberarea enzimelor lizozomale în citoplasmă potențează deteriorarea și asigură activarea intrapancreatică a enzimelor, în special tripsinogenul Acesta din urmă poate activa alte enzime În dezvoltarea autolizei pancreasului, sunt de maximă importanță elastaza și fosfolipaza A Activarea kalikreinogenului promovează vasodilatația locală, o creștere a permeabilității, ceea ce îmbunătățește și mai mult tulburările de microcirculație și exacerbează deteriorarea pancreasului Ca urmare a evadării enzimelor și a creșterii nivelului de kinine, histamine, serotonine și alte substanțe biologic active din sânge, se dezvoltă simptome generale ale tulburărilor volemice și microcirculatorii și este posibil colapsul Activarea sistemelor de hemostază prin factorul XII provoacă manifestări trombohemoragice generale și de organe Patomorfologie În stadiul inițial al modificărilor morfologice, afectarea celulelor acinare este însoțită de edem al țesutului interstițial Glanda crește în dimensiune, se umflă, interstițiul este infiltrat de leucocite (pancreatită interstițială sau edematos-seroasă) În viitor, pe fondul edemului mucos, se poate dezvolta exsudație hemoragică, iar infiltrarea eritrocitară se alătură infiltrației leucocitelor Glanda devine mai densă, capătă o culoare maro (pancreatită sero-hemoragică) Cu un tratament în timp util și adecvat, procesul se poate opri în stadiul de pancreatită edemato-seroasă Capitolul Pe măsură ce boala progresează, se dezvoltă necroza pancreatică De obicei are un caracter mixt - hemoragic și gras În același timp, volumul și densitatea pancreasului cresc semnificativ Focare mari de necroză pot duce la formarea de cavități (pseudochist), infecția lor duce la dezvoltarea pancreatitei purulent-necrotice Necroza pancreatică are loc de obicei cu modificări hemoragice pronunțate nu numai în pancreas, ci și în țesutul retroperitoneal și în părțile îndepărtate ale cavității abdominale Clasificare Există forme (etape) de PO bazate pe date clinice și morfologice: ) interstițial (edematos-seros); ) distructiv (necroza pancreatică) Clinica În copilărie, OP se manifestă de obicei sub formă de pancreatită interstițială Principala plângere este durerea abdominală Durerile sunt localizate în epigastru sau buric, vărsate, iradiind mai des spre hipocondrul stâng, umărul și omoplatul stâng, regiunea lombară stângă Uneori durerea este localizată sub forma unei benzi transversale de la hipocondr la hipocondr, ocazional este brâu Durerea este intensa, profunda, patrunzatoare, prelungita Adesea, apariția durerii este provocată de o eroare gravă în dietă (mâncăruri grase, prăjite, reci, cu suc, supraalimentare) Durerile sunt oarecum alinate stând, întins pe burtă sau aplecându-se pe partea stângă Durerea este însoțită de o senzație de greutate, plinătate în abdomenul superior, flatulență și eructație Apetitul este absent, greața se îngrijorează, adesea - vărsăturile, care se repetă, se repetă în natură, nu aduce alinare Scaunul este de obicei întârziat Temperatura corpului poate fi normală sau subfebrilă Cu vărsături repetate și dureri severe, se dezvoltă o stare colaptoidă În timpul unei examinări obiective, se atrage atenția asupra paloarei sau, dimpotrivă, înroșirea feței (ca urmare a hiperkininemiei), tahicardie, zgomote cardiace înfundate și tendința de hipotensiune arterială Abdomenul este de obicei moale la palpare, poate fi oarecum umflat, in epigastru se detecteaza uneori rezistenta musculara transversala dureroasa (simptomul Kerte) Uneori, în proiecția pancreasului este posibil să se palpeze un cordon dureros transversal Simptomele Mayo-Robson (durere la presiune în unghiul costovertebral stâng), Frenkel (greață și dureri de spate la percuția procesului xifoid), Bergman și Kalk (durere la atingerea hipocondrului stâng) sunt pozitive Determinați întotdeauna durerea stabilă cu palpare profundă în zone Bolile copiilor Volumul Shoffar și Gubergrits, la punctul Mayo-Robson (la marginea treimii superioare și mijlocii de-a lungul liniei care leagă buricul și unghiul arcului costal stâng) și Kach (pe marginea stângă a mușchiului drept al abdomenului - ) cm deasupra buricului) Creșterea tipică a durerii după palparea abdomenului Pot exista o creștere a ficatului și simptome pozitive ale vezicii urinare În analiza clinică a sângelui, poate exista o ușoară leucocitoză, neutrofilie cu o deplasare la stânga, uneori o ușoară creștere a ALT, hipoglicemie Hiperfermentemia (niveluri crescute de amilază, lipază și tripsină) în pancreatita interstițială poate fi foarte moderată și de scurtă durată, caracterizată printr-o dinamică pozitivă rapidă sub influența terapiei Formele severe de OP (necroză pancreatică) sunt rare la copii Această formă se caracterizează prin durere persistentă foarte intensă de natură permanentă, vărsături indomabile Tulburări hemodinamice tipice: șoc, colaps În același timp, starea pacientului este severă, paloare, acrocianoza sunt pronunțate Pete de culoare galbenă sau violetă pot apărea pe piele ca urmare a necrozei grase a grăsimii subcutanate Aceste focare pot fi localizate în jurul ombilicului, pe suprafețele laterale și anterioare ale abdomenului, mai rar pe pielea feței și a extremităților Ca manifestare a tulburărilor trombohemoragice, pot apărea echimoze și o erupție hemoragică (picături de rouă sângeroasă) pe suprafața anterioară a abdomenului, în fese și spate Adesea se dezvoltă icter (mecanic și parenchimatos) Temperatura corpului este de obicei ridicată - subfebrilă sau febrilă Pulsul este frecvent, umplere slabă, hipotensiune arterială Abdomenul este umflat, încordat, palparea profundă este dificilă din cauza durerii și tensiunii peretelui abdominal anterior Tensiunea este asociată cu pareză intestinală concomitentă și efuziune de exudat în cavitatea abdominală (ascita) În analizele de sânge - leucocitoză neutrofilă pronunțată, VSH crescut, trombocitopenie Adesea există hipoproteinemie cu scăderea albuminei și creșterea cc-globulinelor, hiperlipidemie, hiperglicemie, glucozurie, hipocalcemie, proteinurie Hiperfermentemia (creșterea amilazei, lipazei, tripsinei) este de obicei pronunțată și persistentă, dar cu moartea masivă a țesutului pancreatic, activitatea enzimatică poate scădea, ceea ce este un semn de prognostic slab Complicații Necroza pancreatică poate da complicații precoce și tardive Din timp: ) șoc; ) insuficienta hepatica; ) insuficienta renala; ) DIC, sângerare; Capitolul ) diabet zaharat Mai tarziu: ) pseudochisturi ale pancreasului; ) abcese și flegmon ale pancreasului; ) fistule; ) peritonita Principalele cauze de deces în formele severe de OP sunt șocul în combinație cu insuficiența cardiovasculară și renală, sângerarea; peritonita purulenta Diagnostic Diagnosticul OP se bazează pe date clinice și anamnestice, studiul evaziunii enzimatice pancreatice și rezultatele diagnosticului radiologic (ecografie, tomografie computerizată) Studiu de evacuare a enzimelor pancreatice În caz de deteriorare, edem și încălcare a fluxului de ieșire din pancreas, evadarea enzimelor în sânge și excreția lor cu urină crește Niveluri normale ale enzimelor pancreatice în sânge și urină: Amilaza din sânge conform Smith-Rowe - g/h/l; conform lui Karavey - g/h/l Amilaza urinară conform Smith-Rowe până la g/h/l; conform Karavey până la g/h/l Lipaza sanguină conform Neitelson , - , unități sânge cu tripsină spectrofotometrie - mmol/l pe minut; radioimunologic - ng/mg Hiperamilazemie Amilaza este cea mai sensibilă enzimă, dar nu strict specifică pancreasului, poate crește în boala Crohn, perforație intestinală, oreion, insuficiență mezenterică acută, patologia ovariană, salpingită Cu toate acestea, o creștere a activității amilazei de - ori are întotdeauna o origine pancreatogenă Nivelul de amilază în urină este mai indicativ decât în sânge, deoarece cu hiperamilazemie, clearance-ul renal al amilazei crește Bolile copilăriei Volumul Hiperamilazemia și amilazuria pot fi intermitente în OP, mai pronunțate în primele ore și zile ( - ore) de boală, astfel încât acestea pot să nu fie depistate în timpul spitalizării târzii În cazuri îndoielnice, se recomandă repetarea studiului la fiecare - ore Dacă raportul amilază/creatinină este mai mare de , se recomandă OP Hiperlipazemie Lipaza este o enzimă strict specifică pentru pancreas, dar în formele interstițiale ușoare de AP, nivelul acesteia poate rămâne normal În cazurile în care nivelul lipazei este crescut, diagnosticul de pancreatită este fără îndoială Nivelul de tripsină din sânge este, de asemenea, destul de indicativ, dar este asociat cu inhibitorul, astfel încât determinarea tripsinogenului cationic sau a raportului inhibitor/tripsină are o importanță mai mare - este redus în OP Diagnosticarea radiațiilor Ecografia este cea mai accesibilă metodă de diagnosticare cu radiații a OP Acesta din urmă se caracterizează printr-o mărire difuză a pancreasului în dimensiune, o scădere a ecogenității țesutului și vizualizarea neclară a contururilor (contur intermitent inegal al pancreasului) Imagistica prin rezonanță magnetică sau computerizată permite, cu o mai mare acuratețe decât ultrasunetele, să detecteze modificări ale dimensiunii unui organ, contururi neuniforme, eterogenitate și prezența chisturilor Metode suplimentare de diagnostic pot fi endoscopia și fluoroscopia cu bariu în condiții de hipotensiune artificială Semnele radiologice indirecte ale OP sunt inversarea ansei duodenale, duodenostaza EGDS dezvăluie uneori modificări în regiunea mamelonului Vater (papilită), limfostază în duoden (simptom de "griș"), eroziune în regiunea postbulbară Acesta din urmă este asociat cu o încălcare a capacității de alcalinizare a intestinului cu un aport redus de bicarbonați din pancreas Un studiu biochimic dezvăluie hiperglicemie, hipocalcemie și o creștere a activității transaminelor Diagnosticul diferențial al PO se realizează cu multe boli însoțite de dureri abdominale intense: perforație ulceroasă, obstrucție intestinală acută, colică hepatică, apendicita acută, colecistită acută etc Tratament Suspiciunea de OP este o indicație pentru spitalizare de urgență Volumul terapiei prespitalicești pentru OP trebuie să includă administrarea de analgezice (analgină, baralgin, tramal) și antispastice (no-shpa, papaverină, atropină, platifilin) Cura de slabire În primele zile - foame, care asigură economisirea maximă a pancreasului, este permisă numai băutura fracționată de ape minerale alcaline În formele distructive severe, se exclude și băutura, o sută Capitolul Sondă nazogastrică permanentă Vyat pentru aspirarea conținutului gastric Când starea se îmbunătățește, alimentația este extinsă foarte treptat: mai întâi se introduc cereale rase în apă, apoi în lapte, supă moale, ceai slab, biscuiți, omletă, apoi brânză de vaci, jeleu de lapte, jeleu în lapte, pâine albă Din a -a zi, este prescris tabelul nr conform Pevzner - introduc legume și piure de cartofi, cotlet la abur, pește fiert, brânză de vaci și paste de fructe Pe viitor, se recomandă o anumită restricție de grăsimi (până la - %), carbohidrați ușor digerabili și o anumită creștere a proteinelor (până la %) Excludeți complet sucurile și alimentele și felurile de mâncare coleretice: fructe și legume crude, sucuri, grăsimi vegetale, bulion de carne și legume, mâncăruri prăjite, picante, ciuperci, cafea, ciocolată Afișează feluri de mâncare care conțin inhibitori naturali ai enzimelor - albuș de ou, fulgi de ovăz, soia, cartofi Dieta trebuie respectată cu strictețe timp de luni, apoi se păstrează principiul economisirii mecanice și chimice, sunt excluse prăjite, picante, acrișoare Terapia medicamentoasă ar trebui să rezolve următoarele sarcini: I Eliminarea durerii II Inhibarea activității funcționale a pancreasului III Reducerea toxemiei enzimatice I Eliminarea durerii În acest scop, utilizați: ) analgezice: Baralgin, analgin, Tramal, în cazuri severe, se pot prescrie analgezice narcotice - promedol % (dar nu morfină, deoarece aceasta din urmă provoacă spasm al sfincterului lui Oddi); ) antispastice ale musculaturii netede: Papaverine, No-shpa, Galidor; ) anticolinergice cu efect antispastic predominant: Pla- tifillin, Buscopan, Metacin , Metoda de administrare și doza de medicamente depind de severitatea durerii și de severitatea stării - în formele ușoare, administrarea orală este prescrisă de ori pe zi, în cazurile severe - picurare intravenoasă sub formă de cocktail, care include un analgezic, antispastic, soluție , % de novocaină ( - ml) în soluție de clorură de sodiu , % Este bine să completați această terapie cu numirea unor medicamente antihistaminice și antiserotoninice (Difenhidramină, Tavegil, Peritol, Suprastin), care ajută la reducerea edemului pancreatic și potențează efectul analgezic , II Inhibarea activității funcționale a pancreasului se realizează atât printr-un efect direct asupra funcției sale exocrine, cât și indirect prin influențarea secreției gastrice, deoarece acidul clorhidric este un stimulent natural al pancreasului Bolile copilăriei Volumul Medicamentele de elecție la prescrierea terapiei antisecretorii sunt blocantele H-histaminice, deoarece efectul lor terapeutic apare deja în - de minute după administrare Medicamentul de alegere este medicamentul de generația a treia Kvamatel (famotidină), deoarece acest medicament este produs în formă parenterală și are cel mai mic număr de reacții adverse Kvamatel în forme severe se administrează intravenos (microstream sau bolus de ori pe zi) în doză de mg/kg pe zi În formele ușoare, medicamentul se administrează pe cale orală la mg / kg pe zi în doze divizate, cursul este de - săptămâni Cel mai puternic efect inhibitor asupra funcției pancreatice îl are medicamentul somatostatin Sandostatin (Ocreotide) În funcție de vârstă, - - mcg sunt prescrise de - ori pe zi în/în sau s/c timp de - zile Medicamentul este prescris pentru forme severe de pancreatită III Reducerea toxemiei enzimatice: efectuată în forme severe de pancreatită acută Inhibitori ai proteolizei' Kontrykal, Trasilol, Gordox, Zimofen inhibă kalikreina, tripsina, chimotripsina, plasmina prin formarea unui complex inactiv Doza este selectată în funcție de gradul de fermentemie și de starea copilului Kontrykal este de obicei prescris mai întâi - UI intravenos într-o soluție de clorură de sodiu , % Apoi, doza este crescută la - UI / kg, după o scădere a fermentemiei și ameliorarea stării, doza este redusă și anulată Medicamentele sunt eficiente la debutul bolii In scop de detoxifiere si pentru corectarea tulburarilor volemice si electrolitice in primele zile in formele severe de PO se administreaza: solutii glucoza-sare (solutie de glucoza % cu solutie de clorura de sodiu , %), albumina % , plasma, vitaminele C, Vg În cazurile severe se efectuează plasmafereză sau hemossorbție Cu greață și vărsături persistente, senzație de plenitudine, pentru a elimina tulburările motorii, se prescriu prokinetice: Cerucal, Motilium, cisapridă, Sulpiridă Pe fondul suprimării medicamentoase a funcției pancreatice, nutriția enterală este combinată cu numirea enzimelor pancreatice care nu conțin bilă (pancreatină, mezim-forte, pancitrat, creon) câte comprimat de ori pe zi după sau în timpul meselor Pentru a preveni complicațiile purulente în formele severe de pancreatită, se prescriu antibiotice cu spectru larg (cefalosporine, aminoglicozide) Complicațiile purulente (abcese, flegmon, peritonită) sunt o indicație pentru tratamentul chirurgical al PO În perioada de diminuare a fenomenelor acute se continuă enzimele pancreatice, este de preferat un curs intermitent: săptămâni de internare, zile de sevraj Capitolul Se prezintă fitoterapie - cinquefoil de gâscă, celandină, gălbenele, rădăcină de marshmallow - lingură de colectare la cană, se bea * / căni de ori cu minute înainte de masă timp de lună, apoi ape minerale cu mineralizare scăzută (Borjomi, Slav-Vyanovskaya , Essentuki nr , dzhemruk, Mirgorodskaya, naftusya) într-o formă caldă fără gaze fracționat - ml de - ori pe zi Observația dispensară după OP se efectuează timp de ani: anul - de ori, din anul - de ori pe an, pe lângă un examen clinic, se recomandă un test de urină pentru amilază, coprogram, ecografie După ani, copilul este transferat în grupul amenințat de pancreatită cronică cu un singur examen anual timp de ani PANCREATITA CRONICA (PC) CP este o boală inflamator-degenerativă a pancreasului, care durează mai mult de luni Etiologie CP, de regulă, este rezultatul pancreatitei acute, astfel încât majoritatea cauzelor de mai sus ale acesteia din urmă pot fi considerate în mod justificat cauzele CP Contribuie la cronizare: ) predispoziție genetică - la copiii cu pancreatită cronică, antigenii sistemului HLA sunt detectați semnificativ mai des: AI, B , B , Cwl S-a constatat o creștere a frecvenței de detectare a antigenului B cu o scădere a frecvenței B la pacienții cu anticorpi antipancreatici, antigene A și B la pacienții cu anticorpi la dARN Posibila condiționare genetică a reacțiilor imunopatologice la pacienții cu pancreatită cronică; ) alergie - la copiii cu diateză atopică se găsesc de obicei anticorpi la țesutul pancreatic, s-a dovedit formarea de anticorpi la tripsină, insuficiența pancreatică progresivă este tipică; ) hipertensiune ductală prelungită (obstrucție) a pancreasului în bolile tractului biliar, duodenului și patologia sfincterului lui Oddi; ) tulburări dismetabolice - hiperlipidemie, hiperparatiroidism, diabet zaharat etc ; ) boli sistemice (fibroza chistica, insuficienta renala, sarcoidoza, lupus eritematos) \ Bolile copilăriei Volumul Patogeneza Există variante patogenetice ale CP: ) CP obstructivă; ) CP calcifiantă (dismetabolică); ) CP parenchimatoase (imunopatologice) În forma obstructivă a CP, o creștere a presiunii în canalul pancreatic duce la extinderea uniformă a acestuia În acest caz, secretul depășește canalele, care este însoțită de deteriorarea celulelor acinare Cu obstrucție prelungită, fibroza periductulară se dezvoltă cu formarea de stenoză a canalului și atrofie a țesutului acinar În cazul tulburărilor dismetabolice apar depozite de mase proteice în micile canale ale pancreasului În zonele de contact dintre epiteliu și dopurile proteice, este posibilă ulcerația, urmată de fibroză, inflamația țesutului interstițial din jur În viitor, țesutul fibros se dezvoltă în jurul canalelor, canalele mici sunt stenotice cu formarea de chisturi și pseudochisturi În variantele imunopatologice ale CP, produșii de distrugere ai țesutului pancreatic înșiși joacă rolul antigenelor, sporind sensibilizarea specifică și formarea de autoanticorpi (la antigenele țesutului pancreatic, diverse componente ale structurilor acinare, o-ADN, d-ADN, n- ADN, la tripsină, insulină) În sânge crește nivelul imunoglobulinelor A și M Procesul se caracterizează printr-un curs lent progresiv, dezvoltarea insuficienței exocrine și, uneori, diabet zaharat Probabil, este posibilă o combinație de variante patogenetice ale CP la un singur pacient Patomorfologie În stadiul inițial al PC, procesul patologic poate fi limitat, apoi se răspândește și devine difuz în etapele ulterioare CP în faza acută se manifestă de obicei prin necroza celulelor acinare, în faza de atenuare prin dezvoltarea parenchimului de țesut conjunctiv în locul parenchimului mort În același timp, în diferite părți ale pancreasului, se poate găsi o imagine morfologică diferită: într-o zonă predomină focare de necroză cu infiltrare inflamatorie, în altele - focare de țesut fibros cu insulițe Langerhans dilatate Pe măsură ce boala progresează, severitatea modificărilor sclerotice ale glandei crește Rezultatul CP este scleroza pancreatică Clasificare HP se distinge: ) după origine: primară și secundară (pe fondul bolilor sistemului digestiv); \ Capitolul Boli ale aparatului digestiv ) în aval: recurent, cu durere constantă și latentă; ) pe perioadă: exacerbări, subremisii și remisiuni; ) după severitate: uşoară, moderată şi severă (după gradul de insuficienţă exocrină) Clinica Manifestările CP depind în mare măsură de varianta, severitatea și perioada Exacerbările bolii sunt de obicei provocate de erori în alimentație, infecții anterioare, activitate fizică ridicată (antrenament, alergare etc ) Există variante ale cursului de CP: I CP recurentă se caracterizează printr-un curs ondulat, alternând perioade de exacerbare și remisie Exacerbarea PC în funcție de manifestările clinice corespunde tabloului OP descris mai sus Simptomul dominant este durerea, care poate fi de origine sfincterică și capsulară Sfincterul (spasmul sfincterului lui Oddi) este de obicei provocat de o eroare în alimentație (ciuperci, prăjiți, alimente grase), mai des de natură paroxistică, oprită prin administrarea de antispastice Capsulare datorită întinderii capsulei, umflarea glandei, este permanentă, pe termen lung Durerea poate fi însoțită de greață, amărăciune sau uscăciune a gurii, vărsături, de obicei repetate Obiectiv, la palparea abdomenului, se pot detecta simptomele Kerte, Kach, durere în punctul Mayo-Robson, zonele Chauffard și Hubergritz, precum și simptomul Grott (subțierea stratului adipos subcutanat din stânga buric) (Fig ) Pentru CP, spre deosebire de OP, sunt tipice semnele insuficienței pancreatice exocrine, care în cazurile ușoare apar numai cu exacerbarea CP, după supraalimentare și se caracterizează prin creșterea și subțierea scaunului, materiei polifecale, iar în coprogram - steatoree cu grăsime neutră În cazurile mai severe, insuficiența exocrină se manifestă prin materie polifecală aproape constantă, scaunul este gras, lucios, prost spălat, iar deficitul de masă corporală crește Exacerbările în CP recurentă durează de obicei - zile, mai rar până la - zile II CP cu durere constantă: caracterizată printr-un proces inflamator lent (de obicei autoimun), fără exacerbări și remisiuni evidente Copiii se plâng de dureri ușoare persistente în proiecția pancreasului, care se pot intensifica după erorile alimentare Durerea continuă săptămâni sau chiar luni De obicei, însoțită de manifestări ale sindromului astenovegetativ, scădere în greutate, poate exista stare subfebrilă Creșterea insuficienței exocrine este caracteristică: lichefierea periodică a scaunului, flatulență, polifeclie, steatoree, fecale moale, fetide, cu un luciu gras Pritialpatiile abdominale marchează durerea în punctele și zonele pancreasului Boli din copilărie Rabla Orez Schema de localizare și iradiere a durerii în colici hepatice, colecistite cronice și pancreatite cronice III Forma latentă a CP se caracterizează prin absența practică a durerii cu o creștere a simptomelor insuficienței pancreatice exocrine Un examen obiectiv evidențiază de obicei palparea pancreasului În cazuri rare, CP poate dezvolta insuficiență pancreatică intrasecretorie De obicei, se manifestă mai întâi cu simptome de hipoglicemie la , - ore după masă, mai târziu apar simptome de diabet Diagnostic Pentru confirmarea diagnosticului de CP sunt utilizate metode de laborator și instrumentale Metodele de laborator pot fi împărțite în grupe Confirmarea exacerbarii bolii Pentru a confirma exacerbarea CP, precum și pentru diagnosticul OP, sunt utilizate metode pentru a detecta abaterea enzimelor pancreatice Nivelul amilazei crește de obicei după - ore de la debutul unei exacerbări a PC, urmată de Capitolul cădere rapidă în - zile Nivelul lipazei crește ceva mai târziu și numai cu exacerbare severă Determinarea raportului inhibitor/tripsină este importantă; acesta scade odată cu exacerbarea CP Activitatea normală a enzimelor din sânge și urină nu exclude exacerbarea CP Pentru diagnostic în acest caz, puteți utiliza teste provocatoare cu introducerea prozerinei sau aportului de glucoză În mod normal, după aceasta, nivelul de amilază din sânge crește la % din original, iar cu insuficiență exocrină severă - o creștere de până la % din original și mai mică Semne revelatoare ale insuficienței pancreatice exocrine Evaluarea funcției exocrine a pancreasului se efectuează: a) conform unui studiu scatologic, în timp ce pacientul trebuie să primească o dietă standard fără enzime pancreatice În caz de insuficiență pancreatică, steatoreea este detectată cu grăsime neutră, în cazurile mai severe - o combinație de steatoree și creatoree; b) conform profilului lipidic al fecalelor cu determinarea trigliceridelor din fecale prin cromatografie în strat subțire c) folosind un test indirect BT-PABA Ca substrat este utilizată peptida sintetică K-benzoil-L-tirosil acid, care este scindată în principal de chimotripsină Acidul para-aminobenzoic eliberat este absorbit în sânge și excretat de rinichi Urina colectată timp de ore conține mai mult de % acid para-aminobenzoic O scădere a excreției indică o încălcare a proteolizei d) sa studieze continutul de bicarbonati si enzime pancreatice in continutul duodenal Pentru a colecta conținutul duodenal, se utilizează o sondă cu două canale cu aspirație constantă a sucului gastric Se examinează nivelul bazal de bicarbonați și enzime, se administrează stimulente (secretină, apoi colecistochinină intravenos la o rată de U/kg fiecare) și se evaluează creșterea concentrației de bicarbonați și enzime În mod normal, după introducerea stimulantului, producția de enzime crește de , - ori, iar odată cu scăderea funcției exocrine, conținutul de enzime din conținutul duodenal după stimulare rămâne același sau crește ușor Indicatorii normali ai secreției pancreatice sunt prezentați în tabel Datorită variabilității structurii morfologice a pancreasului și adaptării funcției sale la caracteristicile dietei, indicatorii secreției pancreatice pot avea caracteristici individuale Prin urmare, evaluarea clinică a rezultatelor Bolile copilăriei Volumul Tabelul Indicatori normali ai secreției pancreatice înainte și după administrarea de secretină și colecistokinină ( U / kg) (conform lui Baranov A A și colab , ) Parametri Bazal După de minute După de minute După de minute Volum, ml ± ± ± , , ± , Bicarbon, alcalinitate, unități ± ± ± ± Amilază, unități/ml ± ± ± ± Tripsină, unități/ml ± ± ± ± sunetul poate fi destul de dificil laboriozitatea și erorile metodologice semnificative ale acestui studiu îi reduc semnificația practică; c) prin determinarea elastazei în fecale folosind anticorpi monoclonali la elastaza pancreatică În cazul insuficienței exocrine, nivelul de elastază din fecale scade sub μg / g Metode instrumentale de diagnosticare a CP Ecografia: tipic pentru CP este hiperecogenitatea pancreasului, este posibilă alternarea zonelor hiper- și hipoecogene, formarea de pseudochisturi; modificarea dimensiunii (mărirea), a contururilor și a formei glandei, adesea un contur subliniat; poate fi o mărire a ductului pancreatic Tomografia computerizată, mai precis decât ultrasunetele, vă permite să identificați modificări ale dimensiunii și structurii glandei, prezența chisturilor, focarelor de necroză și calcificare Colangiopancreatografia retrogradă (RCPG): utilizată în cazurile de pancreatită obstructivă persistentă pentru a clarifica cauza obstrucției Contrastul este injectat în timpul canulării endoscopice a mamelonului lui Vater direct în canale Se evidențiază tortuozitatea și denivelările pereților canalelor, extinderea și îngustarea acestora, încălcări ale evacuării contrastului Studiul poate da complicații, exacerbarea pancreatitei Pentru a diagnostica patologia concomitentă a tractului biliar și a duodenului, toți copiii cu CP sunt supuși EGDS, ecografie a vezicii biliare și a ficatului, colecistografie și, uneori, fluoroscopie a stomacului și a duodenului cu bariu Diagnostic diferentiat CP trebuie diferențiat de alte boli cronice ale sistemului digestiv: gastroduodenită cronică, colecție cronică Capitolul stita, boli intestinale Cu toate acestea, în practică, CP este de obicei combinată cu acestea, așa că este important să surprindeți simptomele sale clinice în simptomele clinice generale ale bolilor de bază În același timp, sunt tratate atât boala de bază, cât și CP concomitent Complexitatea diagnosticării CP se datorează și faptului că boala poate decurge latent, iar modificările pancreasului pot fi detectate numai cu ultrasunete și CT Exacerbările pancreatitei cronice pot fi de scurtă durată, semnele insuficienței exocrine în primii ani pot fi absente sau detectate numai cu studii speciale Probabil, din cauza unei astfel de incertitudini, în practica pediatrică apar diagnosticele de "pancreatită reactivă" și "disspancreatism" Cu toate acestea, aceste diagnostice sunt rezultatul capacităților de diagnosticare insuficiente, sub rezerva unei examinări clinice, de laborator și instrumentale complete a copilului, este de obicei posibil să se stabilească un diagnostic specific - pancreatită acută sau cronică sau să se elimine diagnosticul de pancreatită asumat inițial Tratament Tratamentul exacerbarii CP se efectuează în mod similar cu tratamentul OP În perioada de subremisie, rămân cerințele de economisire funcțională a pancreasului, care se realizează prin respectarea unei diete stricte (tabelul nr conform Pevzner), limitând activitatea fizică Se prescriu medicamente care îmbunătățesc procesele metabolice, lipotrope: Essentiale-forte, Lipostabil, Metionină, Lipamidă, Galascorbin Normalizarea florei intestinale conteaza, in acest scop sunt prescrise Bifidumbacterin, Lactobacteria, Nutrolin B, Travis, Primadophilus etc Continua sa se ia enzime pancreatice (Pancreatina, Pankurmen, Mezim-forte, Pancitrat etc ) Dozele mari de enzime trebuie evitate datorită inhibării pe acest fond a activității funcționale proprii a pancreasului Se selectează doza până la ameliorarea tulburărilor dispeptice și la dispariția steatoreei, repartizată în funcție de cantitatea de hrană luată În absența fenomenelor dispeptice, ele trec la aportul intermitent de enzime cu anularea lor ulterioară În perioada de subremisie se poate efectua un curs de oxigenare hiperbară ( ședințe), este indicată kinetoterapie, care vizează eliminarea modificărilor inflamatorii (EHF, câmp magnetic alternant, ultrasunete) Fitoterapie este utilizată pe scară largă - frunze de mesteacăn, gălbenele, flori de mullein, dulci de luncă, semințe de in, rădăcină de lemn-dulce, plantă de cudweed, coada-calului, violetă cu trei frunze Aceste plante prezintă un efect antihipoxic moderat și corectează metabolismul energetic intens din pancreas În perioada de remisie a CP, se respectă o dietă de crutare, copiii sunt scutiți de antrenamentul sportiv, educația fizică se efectuează în grupa pregătitoare Sunt prezentate efectele terapeutice care vizează îmbunătățirea proceselor metabolice din glandă, stimulând terapia În acest scop, utilizați multivitamine, Eufillin, Methyluracil, mumie, fizioterapie (electroforeză Bolile copilăriei Volumul cu lidază, acid nicotinic), ozocherită, murdărie pe zona de proiecție a pancreasului Tratamentul cu sanatoriu-stațiune este prezentat în sanatoriile din Zheleznovodsk, Essentuki, Truskavets, Morshyn, Jermuk, ape minerale cu salinitate scăzută sunt prescrise într-o formă caldă, fără gaze fracționat - ml de - ori între mese Pe fondul terapiei în curs, este de dorit să se anuleze preparatele enzimatice, care se desfășoară sub controlul unui coprogram Cu simptome persistente de insuficiență pancreatică, terapia de substituție enzimatică se efectuează pe viață în doza minimă suficientă O condiție importantă pentru stabilizarea procesului și prevenirea exacerbărilor este respectarea constantă a unei diete crunte și tratamentul bolilor concomitente ale sistemului digestiv Indicații pentru tratamentul chirurgical în CP: ) chist pancreatic; ) duodenostază organică; ) îngustarea sau obturația căii biliare comune; ) îngustarea cicatricială în regiunea mamelonului lui Vater Prognoza Prognosticul CP depinde de respectarea atentă a dietei, tratamentul sistematic anti-recădere ( - ori pe an) Observarea dispensarului include examinarea, studiul amilazei urinare, coprogramul, ecografiile, efectuate de ori pe an HELMINTOZA! Helminții - viermi paraziți (viermi), sunt paraziți multicelulari care trăiesc în detrimentul organismului în care se instalează În prezent, au fost descrise aproximativ de specii de helminți care parazitează oamenii; dintre ele se găsesc pe teritoriul Rusiei Toți helminții sunt împărțiți în trei clase: Nematoda (nematod) - viermi rotunzi Trematoda (trematod) - trematod Cestoda (cestode) - tenia Unele tipuri de helminți trec prin întregul ciclu de dezvoltare a vieții - de la ou la parazitul matur sexual - într-o gazdă, altele - în două sau trei gazde Gazda în care helmintul ajunge la stadiul de maturitate sexuală se numește gazdă finală sau definitivă O gazdă în care helmintul se dezvoltă doar până la stadiul larvar se numește gazdă intermediară Capitolul Tabelul Clasificarea epidemiologică a helmintiazelor umane (E S Leykina) Localizarea agentului cauzal Mecanismul de transmitere a invaziei Factori de transmitere a invaziei la om Grupul de helmintiază biohelmintiazele (boli care sunt transmise la om cu participarea animalelor în al căror corp se dezvoltă agentul patogen) geohelmintiazele (boli care sunt transmise la om prin elemente ale mediului extern în care se dezvoltă stadiile larvare ale parazitului) helmintiază de contact (boli care sunt transmise) la oameni direct de la pacient sau prin împrejurimi) Intestinele și organele care comunică cu acesta Elemente gastrointestinale ale mediului (sol, apă, legume, fructe de pădure etc ), mâini, obiecte de uz casnic Echinococoza Alveococoza Ascaridiaza Trichocefaloza Enterobiaza G imenolepidoza Produse din carne Teniarinhoz Tennoz - - Produse din pește Difilobotriază Opistorhiază Clonorhiază și alte trematodoze - - Tesut intestinal* Sol - Anchilostomia Necatoroza Strongiloidiaza - adulți în intestine, larve în mușchi Țesut subcutanat Țesut-oral Produse din carne Trichineloză Adulți în vasele de sânge, larve în intestine sau vezică urinară Țesut intestinal (urină) Apă Vierme de Guinee Adulți în țesuturi, larve în vasele de sânge Filariaza artropodelor transmisibile - - Pentru marea majoritate a helminților de importanță medicală, oamenii sunt gazda definitivă Cu toate acestea, pentru un număr de viermi paraziți, oamenii sunt doar o gazdă intermediară De exemplu, pentru echinococ, un câine, un lup, un șacal pot fi gazda definitivă, în timp ce vitele și oamenii sunt doar gazde intermediare Unii helminți, de exemplu, opistorhisul, schimbă trei gazde în ciclul de dezvoltare și apoi, pe lângă gazdele intermediare și finale, mai există una În gazda suplimentară trec etapele ulterioare ale dezvoltării larvelor Bolile cauzate de helminți se numesc helmintiază Principalul efect patogen al helminților se reduce la sensibilizarea organului Bolile copilăriei Volumul nism cu dezvoltarea ulterioară a reacțiilor alergice, efect toxic direct, scăderea acidității sucului gastric, deteriorarea mecanică a țesuturilor și vaselor de sânge atât de către parazitul însuși, cât și de către larvele acestuia, absorbția sângelui și a nutrienților, inocularea florei microbiene la loc de leziuni tisulare, suprimarea reacțiilor imune, disbacterioză În Rusia, următoarele helmintiază sunt cele mai frecvente: ) nematodoza: ascariaza, trichuriaza, enterobiaza, trichineloza si anchilostomiaza; ) cestodiaza: himenolepiaza, teniarinhoz, teniaza, difilobotriaza, echinococoza; ) trematodoză: opistorhiază, fascioliază Clasificarea epidemiologică a helmintiazelor este prezentată în tabel ascariaza Ascariaza este una dintre cele mai răspândite helmintiază din lume, care infectează fiecare a patra persoană de pe glob Etiologie Viermii rotunzi aparțin geohelminților, adică în ciclul dezvoltării lor, rămânerea în mediul extern ar trebui să fie o etapă obligatorie Omul este gazda definitivă a lui Ascaris lumbricoides Viermele rotund femela atinge o dimensiune de - cm, masculul - - cm La capatul capului parazitului se afla o deschidere a gurii inconjurata de trei buze cuticulare, cu ajutorul carora se poate lipi de peretele de intestinul subțire, care însă se observă rar Capătul cozii femelei este retras, în timp ce cel al masculului este îndoit sub formă de cârlig O femelă matură sexual eliberează în medie aproximativ de mii de ouă pe zi Ouăle care părăsesc corpul împreună cu fecalele nu sunt încă capabile să provoace infecție Abia după trecerea stadiului de dezvoltare în mediul extern, în sol, în condițiile unei umidități suficiente, acces la oxigen și o temperatură optimă de aproximativ ° C, se formează o larvă în ou, după - zile larva soarta si se transforma intr-unul invaziv, care, la o temperatura moderata a mediului, traieste aproximativ luni În condiții de mediu nefavorabile, maturarea ouălor are loc numai după - luni sau mai mult O persoană se infectează cu ascariază atunci când înghite un ou matur care conține o larvă infecțioasă, cu legume contaminate (în principal), fructe de pădure (în special căpșuni), fructe etc Patogeneza Încă de la - ore de la infecție, larva, eliberată de coaja oului, perforează membranele mucoase și submucoase ale intestinului și intră în venele intestinale Mai departe prin vena cavă portală și inferioară, larva Capitolul transportat în partea dreaptă a inimii și prin artera pulmonară până la capilarele alveolare Datorită capacității de foraj, larva pătrunde prin epiteliul capilarului și alveolelor în alveole Prin mișcarea cililor epiteliului ciliat care căptușește tractul respirator, larvele se deplasează prin bronhii în trahee și faringe Din cavitatea bucală, amestecate cu saliva, acestea pot fi din nou înghițite și pot intra din nou în intestin, unde în secțiunea sa subțire, după - de zile, se dezvoltă un vierme rotuș matur sexual Stadiul de migrare a larvelor de viermi rotunzi (etapa aerobă) durează - zile Întregul ciclu de dezvoltare a viermilor rotunzi (din momentul în care intră un ou matur până în momentul în care apare o nouă generație de ouă în fecale) durează - săptămâni Durata de viață a viermilor rotunzi nu depășește an Ascaris parazitează mai des ( %) în jejun, dar nu se atașează, ci este reținut, sprijinindu-se cu capetele de peretele intestinal, prin urmare viermii rotunzi sunt foarte mobili, pot coborî și sus de-a lungul intestinului, pătrunde în stomac, căile biliare, prin esofag și faringe în tractul respirator și chiar în sinusurile frontale La migrarea către alte organe, sunt create condiții pentru atașarea unei infecții bacteriene cu dezvoltarea complicațiilor de natură purulentă (abcese, colangită, pancreatită etc ) Anticorpii la proteinele ascaris sunt detectați la - zile după infectare, dar dispar după luni În focarele mari de ascariază se creează imunitatea la reinvazie, ceea ce explică sfârșitul bolii într-un stadiu incipient la % dintre pacienți Tabloul clinic Tabloul clinic al ascariazei este divers Există două faze: ) migrator (precoce) și ) intestinal (tardiv)) Manifestările clinice ale primei faze sunt asociate cu sensibilizarea organismului de către produșii metabolici ai larvelor în curs de dezvoltare și degradarea celor pe moarte, iar în caz de invazie intensă - cu traumatisme mecanice ale ficatului și mai ales plămânilor Prima fază a ascariazei poate decurge după cum urmează: a) infiltrație focală instabilă a plămânilor, însoțită de eozinofilie în sânge; b) boli respiratorii (pneumonie, bronșită, boli asemănătoare gripei uneori cu sânge în spută); c) leziuni ale pielii (erupții cutanate polimorfe precum urticaria, mâncărime, erupții veziculare și alte erupții cutanate care se pot termina prin peeling); d) mărirea și sensibilitatea ficatului; e) dureri abdominale; e) tahicardie cu scăderea tensiunii arteriale Infiltrația focală instabilă a plămânilor este mai des diagnosticată întâmplător în timpul radiografiei pulmonare sau în timpul observării la dispensar sau la examinarea unui copil cu plângeri de stare generală de rău, febră și o tuse ușoară În timpul examinării cu raze X Bolile copilăriei Volumul găsiți unul sau mai multe focare bizare de întunecare a plămânului, care, dacă sunt reexaminate după - zile, pot dispărea complet sau pot apărea în altă parte Eozinofilia semnificativă este caracteristică sângelui acestor pacienți În cazuri tipice, pot apărea erupții cutanate alergice De regulă, boala se termină în - săptămâni, uneori chiar în - zile, și poate să nu atragă atenția părinților și a medicului Complexul de simptome indicat a fost descris pentru prima dată în de Leffler, de aceea este uneori numit complex Leffler Cu infecția masivă, așa cum arată experimentele pe voluntari și observațiile clinice, poate exista bronhopneumonie, bronșită (chiar și bronșită obstructivă) Larvele de Ascaris pot fi găsite în sputa unor astfel de pacienți Tabloul clinic al primei faze (migratorii) a ascariazei poate fi cauzat nu numai de Ascaris lumbricoides, ci și de viermele canin Toxocara caniș Cu toate acestea, nu există o reintrare a larvei în intestin și nu a fost descris stadiul intestinal al toxocarozei la om De asemenea, trebuie amintit că ocazional larvele de ascaris în faza migratoare pot intra în circulația sistemică și se pot stabili în organele interne, determinând dezvoltarea abceselor Manifestările clinice ale fazei intestinale a ascariazei, în funcție de numărul de helminți paraziți, de reactivitatea generală a corpului copilului, pot varia de la minore (sau complet asimptomatice) la foarte severe La copii, există o scădere a apetitului, scădere în greutate, o creștere periodică a temperaturii corpului, tulburări gastro-intestinale (diaree, greață, vărsături mai rar), dureri abdominale (mai des în regiunea epigastrică și buric), uneori simulând chiar și un abdomen acut, iritabilitate, oboseală, dureri de cap, somn agitat (terori nocturne, scrâșni din dinți) Manifestarea ascariazei poate fi sindroame epileptiforme și meningeale, convulsii isterice Sunt descrise cazuri de peritonită, icter, obstrucție intestinală, asfixie mecanică, pleurezie purulentă ca urmare a ascariazei Ascariaza poate contribui la evoluția cronică a angiocolecistitei și a altor procese patologice ale tractului gastrointestinal, poate provoca deficiențe secundare de vitamine A, C, B și fier La rândul lor, bolile febrile, anestezia și alți factori de stres stimulează viermii rotunzi adulți să migreze Diagnostic Diagnosticul ascariazei se bazează pe o analiză amănunțită a istoricului și examinării pacientului, pe detectarea ouălor de ascaris în fecalele copilului Dacă se suspectează ascariaza, nu se poate limita la vizualizarea frotiurilor native de fecale, dar este necesar să se folosească metode de flotație (Fülleborn, Shulman, Gore-knoy etc ) Studiul fecalelor pentru ouă de viermi în cazul suspiciunii de invazie helmintică trebuie efectuat, de regulă, - zile la rând Uneori, la un copil care suferă de ascariază, ouăle de ascaris în fecale nu pot fi găsite Acest lucru se poate întâmpla atunci când există doar bărbați sau femele în intestine, în care Capitolul oprit temporar ovulația În astfel de cazuri, precum și pentru diagnosticul primei faze a bolii, se utilizează reacția de precipitare pe larvele vii de ascarid conform Leikina, ESR cu antigen de ascariasis (conform lui Krotov) și examinarea cu raze X Reacția de precipitare la examinarea unor grupuri mari de copii este pozitivă mai des decât se găsesc ouăle de viermi rotuși în fecale Poate că acest lucru se datorează faptului că la unii copii, ca urmare a imunității dobândite, viermii rotunzi fie mor și sunt excretați din organism fără a finaliza dezvoltarea completă, fie pentru o lungă perioadă de timp (aproximativ luni) nu ajung la pubertate, iar lor creșterea se termină în stadiile formelor tinere În sângele periferic al copiilor care suferă de ascariază, se pot detecta anemie ușoară, leucopenie, VSH crescut și eozinofilie Tratament O modalitate eficientă de a trata ascariaza este utilizarea piperazinei (adipicate) Piperazina este prescrisă în doză de mg / kg pe zi, dar nu mai mult de , g Pentru copiii de vârstă preșcolară și școlară primară, doza zilnică este împărțită în două doze și administrată dimineața pe stomacul gol, după , - ore Pentru copiii mai mari și adulți, doza zilnică poate fi administrată o singură dată Medicamentul este prescris timp de - zile Când se tratează cu piperazină, mâncărurile picante și sărate, extractele, laptele, pâinea neagră sunt excluse din dietă, adică alimentele trebuie să fie ușor digerabile, sărace în grăsimi Seara, în ultima zi de administrare a piperazinei, se prescrie un laxativ salin ( g pe an de viață) Efectele secundare sunt rare: greață, vărsături, dureri abdominale, anorexie, reacții alergice AI Krotov a observat o intensificare a acțiunii antihelmintice a piperazinei atunci când a fost administrată la ore după o singură doză de sulfat de sodiu ( , g pe an de viață) Oxigenul este un remediu foarte eficient pentru ascariaza Se administreaza prin sonda gastrica dimineata pe stomacul gol in cantitate de ml pe an de viata timp de zile la rand Contraindicat în ulcer peptic și boli inflamatorii în cavitatea abdominală În prezent, în loc de piperazină, este de preferat să se prescrie o dată pe cale orală levamisol (Decaris) în doză de mg/kg greutate corporală sau pirantel (Combanthrin, Embovin) în doză de mg/kg greutate corporală Medicamentele se administrează, după cum sa menționat deja, o dată după cină Comprimatele de Pyrantel trebuie mestecate înainte de a le înghiți Nu sunt necesare restricții alimentare și numirea laxativelor Eficient pentru ascariaza și tratamentul cu mebendazol (Vermox) - pentru copiii sub ani, o singură doză de , - mg / kg se administrează de ori pe zi, iar peste ani - mg de ori pe zi după mese, pentru zile Efectele secundare ale medicamentelor sunt rare, dar posibile: greață, vărsături, diaree, reacții alergice Levamisolul nu trebuie prescris pentru leucopenie Cu orice metodă de expulzare a viermilor rotunzi, de regulă, un număr impar pleacă După și săptămâni, este necesar să se facă teste de control ale fecalelor pentru ouă de viermi, iar dacă rezultatele sunt negative, copilul este considerat sănătos Bolile copilăriei Volumul Toxocaroza Agenții cauzali sunt mici nematode rotunde Toxocaga caniș, T cati, ale căror gazde definitive sunt câinii și pisicile (în special cățeii și pisoi) Epidemiologie O persoană se infectează prin ingerarea ouălor excretate în fecalele animalelor domestice și după ce a trecut de stadiul de dezvoltare în sol Copiii cu vârsta cuprinsă între - ani sunt cel mai des afectați Se estimează că % dintre câini excretă ouă de tok socar și aproximativ % din probele de sol din Marea Britanie au conținut aceste ouă Copiii bolnavi clinic aveau de obicei un apetit pervertit și mâncau pământ Patogeneza Din ouăle înghițite de copil se formează larve care pătrund în peretele intestinal și se răspândesc prin fluxul sanguin către toate organele Perioada de incubație este necunoscută În țesuturi, larvele provoacă o reacție inflamatorie granulomatoasă cu un număr mare de eozinofile și necroză Clinica Clinica nu are caracteristici specifice și majoritatea copiilor sunt asimptomatici Cu invazie intensă, se caracterizează prin febră, tuse, respirație șuierătoare și șuierătoare în plămâni, mărire moderată a ficatului, adesea ( %) erupții cutanate papulare sau urticariene, convulsii Pacienții se plâng adesea de dureri abdominale Radiografia toracică dezvăluie umbre infiltrative împrăștiate în plămâni Modificările oculare sunt tipice - scăderea acuității vizuale, edem periorbitar, strabism Medicul oftalmolog, la examinarea fundului de ochi, găsește modificări granulomatoase solitare în retină, semne de endoftalmite Sunt descrise cazuri de deces la copii din cauza toxocariozelor cu leziuni ale sistemului nervos central și ale inimii Diagnostic În sânge, sunt detectate hipergammaglobulinemie, o creștere a titrului de izohemaglutinin, leucocitoză și eozinofilie pronunțată Diagnosticul este confirmat prin detectarea unui titr crescut de anticorpi specifici (test imunosorbent) sau antigene de toxocaroza (test imunosorbent legat de enzime) Tratament În cele mai multe cazuri, cu o evoluție ușoară, toate simptomele bolii dispar în câteva săptămâni și nu necesită tratament specific În cazuri severe și cu leziuni oculare, se prescriu tiabendazol ( mg/kg în prize divizate timp de zile), dieshicarbamazină ( - mg/kg pe zi în doze) Capitolul ema, timp de - zile) sau mebendazol (Vermox) Ocazional, în cazuri severe, se folosește o cură scurtă de corticosteroizi Eozinofilia poate persista câteva luni după terminarea tratamentului Trichocefaloza (Tricocefaloza) Trichuriazisul este distribuit în principal în rândul populației cu climă caldă și temperată Etiologie Agentul cauzal - viermele, Trichocephalus trichiurus, se referă la nematode Lungimea viermelui este de - , cm Corpul are un cap lung și subțire și un capăt caudal scurt, îngroșat, care este răsucit în spirală la mascul și sub formă de bracket la femelă Viermii adulți trăiesc în intestinul gros, în principal în cecum, pătrunzând în membranele mucoase și submucoase cu un capăt anterior subțire Numărul de paraziți la un pacient poate fi de la mai mulți indivizi la câteva sute Se hrănește cu straturile de suprafață ale membranei mucoase și, probabil, cu sânge Durata de viață a parazitului este de aproximativ ani O femelă fertilizată eliberează de la la de ouă pe zi Vlasoglav, ca și viermii rotunzi, este un geohelmint, prin urmare, ouăle care au intrat în mediul extern ar trebui să se coacă la o temperatură de - ° C și o umiditate suficientă timp de aproximativ săptămâni O persoană se infectează prin înghițirea de ouă mature, consumul de legume crude, căpșuni, consumul de apă contaminată Muștele pot fi purtătoare de ouă de helminți În mediul extern, durata de viață a ouălor este de an sau mai mult Patogeneza În intestinul uman, larvele eclozează din ouăle invazive de viermi bici, pătrund în membrana mucoasă a intestinului subțire, unde se dezvoltă în - zile Apoi intră în lumenul intestinal, coboară în cecum și, după - , luni, devin helminți maturi sexual (larvele de tricoc nu pătrund în sânge) Parazitul provoacă leziuni mecanice ale membranei mucoase a intestinului gros, hiperemie, umflături, mici ulcerații și necroze, infiltrate, granuloame Modificările morfologice seamănă cu tabloul colitei hemoragice În ziua , viermele aspiră , ml de sânge La locul de atașare a viermelui de mucoasă, pot fi introduse bacterii Chiar și I I Mechnikov a subliniat posibilul rol al tricocelor în apariția apendicitei Iritația mecanică a intestinelor cauzată de invazia viermilor poate fi cauza tulburărilor motorii ale stomacului, intestinelor și vezicii biliare Vlasoglav poate fi un declanșator al alergizării organismului De asemenea, poate elibera substanțe hemolitice toxice Bolile copilăriei Volumul Diagnostic Bazat pe detectarea ouălor de helminți în fecale prin metoda Kato sau metoda îmbogățirii (Fülleborn) Tabloul clinic Tabloul clinic al bolii este divers - de la un transport asimptomatic la un tablou sever asemănător colitei ulcerative Cele mai tipice simptome ale tricocefalozei sunt pierderea poftei de mâncare, greață, vărsături, dureri abdominale (paroxistice în cec și epigastru), scădere în greutate, paloare a pielii, constipație, mai rar diaree, cefalee, amețeli, iritabilitate, extremități reci, înfundate tonuri ale inimii, mărire a ficatului Din partea sistemului nervos, pot exista modificări mai severe până la apariția simptomelor meningeale și convulsii, o pierdere a conștienței pe termen scurt Adesea există o creștere a temperaturii corpului până la subfebrilă și mai rar la un nivel mai ridicat La analiza sângelui, majoritatea pacienților găsesc anemie hipocromă, leucopenie, dar nu eozinofilie, care nu este tipică pentru trichuriazis Se crede că, dacă există mai mult de de ouă de helminți în g de fecale, se dezvoltă forme de invazie cu simptome clinice (aproximativ % din toți pacienții), iar dacă există mai mult de de ouă de vierme în g de fecale, atunci formele asemănătoare dizenteriei, prolapsul rectului sunt tipice Tratament Mebendazolul (Vermox) asigură deparazitarea în - % din cazuri, dar intensitatea excreției ouălor cu fecale este redusă semnificativ la - % dintre pacienți Medicamentul se administrează pe cale orală în timpul meselor copiilor cu vârsta peste ani, în doză de mg de ori pe zi timp de zile O alternativă poate fi o singură administrare orală de albendazol la o doză de mg Este necesar să se controleze eficacitatea tratamentului prin căutarea paraziților de ieșire (fecalele pot fi spălate într-o baie pentru fotografii, într-o soluție saturată de clorhidrat de sodiu, viermii rămân în partea de jos, iar fecalele plutesc în sus), examinând fecalele pentru vierme ouă la și săptămâni după terminarea tratamentului Cursuri repetate de tratament pot fi efectuate la săptămâni după primul Enterobiaza Enterobiaza este cea mai frecventă helmintiază în rândul copiilor preșcolari Etiologie Agentul cauzal al enterobiazei este oxiuroul (Enterobius vermicularis) Lungimea masculului este de - mm, femela este de - mm Capătul caudal al femelei este subulat Capitolul ascuțit - de unde și numele de oxiuri, iar masculul - îndoit în spirală Oxiurii parazitează în partea inferioară a intestinului subțire și în partea superioară a intestinului gros (în partea cecului și canalului colonului), atașându-se de membrana mucoasă cu ajutorul veziculei capului Pe măsură ce ouăle se maturizează în uter, această legătură se slăbește, helmintul își pierde capacitatea de a se fixa și, sub influența peristaltismului, coboară în intestinele inferioare Unii paraziți sunt excretați în fecale, alții se târăsc afară (în principal noaptea) din anus și își depun ouăle în pliurile perianale O femelă depune - mii de ouă Maturarea ouălor în mediul extern are loc după - ore, după care ouăle devin invazive și capabile să provoace boli Durata de viață a oxiurilor este de - săptămâni Cu toate acestea, din cauza autoinvaziei, enterobiaza poate dura ani de zile De la persoană la persoană se poate transmite prin contact, astfel încât se poate răspândi în grupuri de copii Patogeneza În patogenia enterobiazei, sunt importante traumatismele mecanice ale intestinului de către paraziți, efectele toxic-alergice, posibilitatea infecției la locul de fixare a parazitului pe membrana mucoasă În plus, femelele care se târăsc afară din anus pot ajunge pe perineu, coapse, organele genitale ale fetelor, provocând mâncărimi chinuitoare în aceste zone Oxiurii se pot târa în apendice și pot provoca apendicita Tabloul clinic Principalul simptom clinic al enterobiazei este mâncărimea la nivelul anusului, perineului, organelor genitale Copiii devin iritabili, capricioși, au dureri de cap, tulburări de somn, slăbirea memoriei, apetitul se agravează Adesea copilul se trezește noaptea cu plâns din cauza mâncărimii chinuitoare Posibil enurezis Pe pielea perineului se pot întâlni zgârieturi, iar în cazuri severe, modificări eczematoase, pustule La fete, atunci când oxiurii se târăsc în fanta genitală, se poate dezvolta vulvovaginită Copiii se plâng periodic de dureri în abdomen, mai des de-a lungul cursului intestinului gros Uneori există diaree cu mucus copios Enterobioza este unul dintre factorii care contribuie la cursul prelungit al bolilor nu numai ale tractului gastrointestinal, ci și ale tractului urinar Diagnostic Diagnosticul de enterobiaza se face pe baza detectării ouălor în răzuit din pliurile perianale luate dimineața înainte de toaletă Se folosește și metoda tamponului Pentru pacient noaptea se pune o bucată de vată în anus, iar apoi dimineața se examinează spălarea de pe tampon (după centrifugare) Ouăle de oxiuri se găsesc și în răzuirea din plăcile subunguale ( % dintre cei infectați) Cea mai populară este metoda Graham - impunerea ut Bolile copilăriei Volumul rom la toaletă bandă adezivă transparentă și vizionarea acesteia la microscop O singură analiză dezvăluie % dintre infectați, o analiză de trei ori dezvăluie % Tratament Tratamentul enterobiazei este lung, cel puțin - , luni Cel mai important este respectarea măsurilor de igienă care protejează copilul de autoinfecție Părinților pacientului li se explică necesitatea curățării zilnice umede a camerei, călcării zilnice a chiloților în care doarme copilul și a cearșafurilor Copilul ar trebui să doarmă într-o cămașă de noapte lungă Dimineața și seara, perineul lui este spălat temeinic Înainte de culcare, zona perianală este unsă cu un strat subțire de vaselină, care se îndepărtează cu grijă cu un tampon de bumbac dimineața Dacă pacientul este îngrijorat de mâncărime, atunci zona perianală este lubrifiată noaptea cu un unguent care conține % anestezină Unghiile trebuie tăiate scurt Mâinile se spală bine cu o perie înainte de a mânca, după întoarcerea de pe stradă și vizitarea toaletei Dacă există și alți copii în familie, atunci este important să îi examinăm pentru ouă de oxiuri Adesea ( - %) unul dintre părinții pacientului suferă de enterobiază, așa că medicul ar trebui să le reamintească cu tact părinților importanța respectării regulilor de igienă Tratament medical Vankin (pamoat de pirviniu) se prescrie o dată pe cale orală, după micul dejun, în doză de mg/kg greutate corporală ( comprimat sau linguriță suspensie la kg greutate corporală) Dacă este necesar, tratamentul poate fi repetat la un interval de - săptămâni Tolerabilitatea medicamentului este bună Reacții adverse: dureri de cap, amețeli, dispepsie sunt rare Contraindicat în boli intestinale, boli ale ficatului și rinichilor Când luați medicamentul, fecalele sunt vopsite într-o culoare roșu aprins Kombantrin (pirantel) este, de asemenea, prescris o dată pe cale orală, după micul dejun, în doză de mg/kg greutate corporală Reacții adverse: ocazional greață, diaree, dureri abdominale Tabletele trebuie mestecate bine înainte de a le înghiți Vermox (mebendazol) se administrează pe cale orală în doză de mg copiilor cu vârsta peste ani și adulților, iar copiilor mici în doză de , - mg/kg greutate corporală Eficient în % din cazuri Pentru fiabilitatea deparazitării, se recomandă repetarea unei singure doze de Combanthrin sau Veromax după săptămâni Trichineloza Etiologie Boala este cauzată de un mic nematod (femela - mm, mascul - mm) Trichinella spiralis Trichinella parazitează oamenii, unele animale domestice și sălbatice (porci, câini, pisici, șobolani și șoareci de casă, bar Capitolul cățele etc ) Trichineloza este o boală focală naturală, adică distribuția sa la om corespunde cu distribuția la animalele sălbatice Patogeneza Infecția apare atunci când se mănâncă carne prost prăjită sau insuficient gătită (de obicei carne de porc) a unui animal cu trichineloză Când carnea este digerată, capsulele care conțin larvele de Trichinella sunt și ele digerate, iar larvele sunt eliberate, pătrund adânc în mucoasa intestinală, unde după - zile cresc în paraziți maturi sexual de , - mm lungime Durata de viață a trichinelei intestinale este de - săptămâni Paraziții maturi sexual trăiesc în părțile inferioare ale intestinului subțire, între vilozități, pătrunzând în epiteliu cu capătul lor anterior La zile de la fertilizare, femelele dau naștere la până la de larve fiecare (după unii autori, - ) și le resping în vasele limfatice ale intestinului Larvele migrează prin vasele limfatice în vena cavă și apoi se răspândesc în tot corpul Doar larvele care intră în mușchii striați supraviețuiesc și se dezvoltă; în alte țesuturi, larvele enchistează și mor Introducerea larvelor în mușchi are loc în a -a zi de invazie Din a -a zi începe să se formeze o capsulă în jurul larvelor, care ulterior se calcifiază În capsula calcifiată, larva moare (după - ani de la momentul infecției) În patogeneza bolii, un rol hotărâtor îl joacă reacțiile alergice la produsele reziduale ale Trichinella intestinale, dar în principal musculare, precum și traumatismele mecanice ale larvelor țesutului muscular Tabloul clinic Primele simptome ale bolii apar doar cu o invazie masivă, mai des în a - -a zi ( - de zile) după infectare, când copiii au febră, dureri de cap, fotofobie, dureri abdominale, diaree, vărsături, greață, hepatomegalie , eructații, dureri musculare (cele mai intense în diafragmă), umflarea pleoapelor și a feței, conjunctivită Mușchii devin strânși, dureroși, ceea ce duce la durere la mișcarea articulațiilor, globilor oculari, limbii, dificultăți de respirație, encefalită, meningită, miocardită și aritmii cardiace, complexul Leffler în plămâni, meningoencefalită Testul de sânge se caracterizează prin leucocitoză, eozinofilie severă, VSH crescut Boala poate fi aproape asimptomatică sau foarte severă Recuperarea are loc în cazurile ușoare după - săptămâni, în cazurile severe - după - luni Eozinofilie - pronuntata ( - %), apare dupa saptamani de la debutul bolii si poate persista luni de zile Diagnostic Diagnosticul trichinelozei se bazează pe luarea în considerare a situației epidemice, a tabloului clinic al bolii De importanță auxiliară sunt analiza Bolile copilăriei Volumul vi (eozinofilie) și reacții imunologice (aglutinații și floculații, care devin pozitive la a -a săptămână de boală) Confirmarea corectitudinii diagnosticului este detectarea larvelor în specimenul de biopsie al mușchiului afectat O biopsie se face nu mai devreme de a -a zi de boală Tratament Nu există un tratament specific care vizează larvele care au pătruns în mușchi La pacienții cu forme ușoare ale bolii, se ia numai terapie simptomatică Forma intestinală a parazitului este afectată de Vermox (mebendazol) și mintezol (tiabendazol), și de aceea tratamentul cu acestea este indicat fie în prima săptămână după depistarea consumului de carne afectată, fie în primele - săptămâni Conform lui N N Ozeretskovsky et al ( ), Vermox este mai eficient și are mai puține efecte secundare decât Mintezol Copiilor peste ani li se prescrie o doză de mg de ori pe zi, pe cale orală, după mese, timp de - zile Prednisolonul mg/kg greutate corporală pe zi este prescris pe cale orală concomitent cu Vermox În străinătate, se obișnuiește să se prescrie Mintezol (tiabendazol) în doză de mg/kg greutate corporală pe zi în trei prize divizate timp de - zile Tratamentul cu glucocorticoizi este indicat în special pentru miocardită și leziuni ale SNC Cursul glucocorticoizilor - săptămâni De obicei prescris și antihistaminice Anchilostomiaza (Anchilostomiaza) Etiologie Infecțiile cu anchilostomia sunt boli cauzate de nematozi din familia Ankilostomatidas Agenții cauzali ai viermelui Ankilostoma duodenale, sau cap strâmb și necator (Necator americanus) Anchilostomidoza este răspândită în țările fierbinți; pe glob, aproximativ % din populație suferă de aceste helmintiază În Rusia, se găsesc în teritoriul Krasnodar Dimensiunea helminților este de - mm Anchilostomosii sunt helminți bisexuali, ouăle eliberate în afara se maturizează (temperatura optimă este de - ° C), transformându-se într-o zi în larve asemănătoare rabditei La câteva zile după moarte se transformă în larve infecțioase, filariale Larvele filariale anchilostomide pătrund în corpul uman prin piele, se dezvoltă și migrează prin sânge, ajung la plămâni, de unde intră în faringe, gură, iar după înghițire intră în intestin, unde parazitează în duoden și intestinul subțire În condiții favorabile în sol, larvele trăiesc mai mult de un an Durata de viață a paraziților la om poate ajunge la - ani Infecția are loc pe gură (legume nespălate, fructe), dar mai des cu larvele filariale prin pielea intactă (mersul desculț prin grădini, sol, iarbă contaminată cu larve invazive - larvele se ridică la o înălțime de - cm) Capitolul Patogeneza Anchilostomosii, ca și viermii rotunzi, au un ciclu complex de dezvoltare: ei disting între fazele acute (migratoare) și cronice (intestinale) ale bolii Migrația larvelor durează aproximativ săptămâni În patogenia anchilostomidozei, rolul principal revine efectului de sensibilizare al produselor metabolice și degradarea stadiilor larvare migratoare, efectul mecanic al acestora asupra țesuturilor organelor prin care migrează, precum și hematofagiei la paraziții maturi, care pot provoca severe anemie Pierderea de sânge într-o zi pentru un vierme este de , - , ml, pentru un anumit - , - , ml În perioada de migrare a larvelor, pot apărea leziuni alergice și mecanice ale tractului respirator cu răgușeală, tuse și sufocare Faza intestinală cronică se caracterizează nu numai prin anemie asociată cu absorbția sângelui de către paraziți, ci și prin sângerări intestinale datorate leziunilor dinților chitinoși și plăcilor de paraziți, anticoagulante pe care aceștia le secretă Deficitul de fier este tipic Se crede că, dacă se găsesc sau mai multe ouă în g de fecale, atunci aceasta este o invazie masivă, sau mai multe ouă - o invazie care duce la anemie la persoanele cu o dietă normală, sau mai multe ouă - la anemie la oameni cu nutriție redusă și dacă sunt mai puțin de ouă, manifestările clinice sunt de obicei minime Clinica Infecția cu larve invazive la majoritatea copiilor trece neobservată, deși la locul introducerii pot apărea dermatită focală, mâncărime, erupții cutanate papulare și eritematoase, care dispar după - zile Cu invaziile repetate, aceste schimbări sunt mai pronunțate Migrarea larvelor provoacă un sindrom pulmonar - sindromul Leffler, pneumonie, febră, tuse, disfagie, o voce răgușită, și cu infecție orală, greață, dureri abdominale, scaune moale Frecvent pentru ambele căi de infecție este hipereozinofilia în sânge, ajungând până la - % Stadiul cronic sau intestinal al bolii apare de obicei la - de zile de la infectare și se caracterizează, pe lângă hipereozinofilie, prin dureri abdominale (simptome de duodenită, uneori asemănătoare ulcerului), tulburări dispeptice (greață, vărsături, flatulență, diaree) , dezvoltarea anemiei hipocromice microcitare, hipoalbuminemie și edem (geneza hipoalbuminemică) Anemia - deficit de fier, cu o scădere a nivelului de hemoglobină mai mică de g/l poate duce la dezvoltarea insuficienței cardiace Diagnostic Diagnosticul de anchilostomidoză se stabilește pe baza detectării ouălor de paraziți în fecale prin metoda Kato sau metoda de îmbogățire Fülleborn Rezultate bune se obțin prin metoda de cultivare a larvelor de anchilostoma pe hârtie de filtru, ceea ce face posibilă diferențierea tipurilor de paraziți Uneori, ouăle de anchilostoma se găsesc în conținutul duodenal Bolile copilăriei Volumul Tratament Înainte de a începe tratamentul specific, este necesar să se elimine sau să se reducă severitatea anemiei și hipoalbuminemiei Sunt prescrise preparate de fier ( mg/kg greutate corporală pe zi, pentru trei doze) La un nivel de hemoglobină mai mic de g/l, se ia în considerare problema transfuziei masei eritrocitare Terapie medicamentoasă: mebendazol ( mg de două ori pe zi timp de zile) pe cale orală sau pirantel ( mg/kg greutate corporală o dată pe zi la micul dejun, comprimate a fi mestecate înainte de înghițire, timp de zile) sau albendazol mg o dată, tiabendazol mg /kg/zi în prize divizate timp de zile Pacientul nu este contagios pentru alții Himenolepidoza (Himenolepidoza) Etiologie Agentul cauzal este tenia pigmeu, Hymenolepis papa, este un mic cestod lung de - cm Capul este echipat cu patru ventuze si o coroana de carlige mici ( - ) Tedo-ul tip panglică plată este format din de segmente Segmentele mature, situate în spatele corpului, conțin un uter umplut cu ouă Odată cu distrugerea segmentelor mature, ouăle cad afară Ouăle teniei pigmei sunt deja mature, adică nu au nevoie de dezvoltare suplimentară în mediul extern și pot provoca boli atunci când infectează o persoană Când pătrunde în intestin, oncosfera este eliberată din cojile oului și pătrunde în vilozități, unde după - zile se transformă într-un cisticercoid (stadiul larvar) Vilusul care conține cisticercoidul devine necrozat, iar larva care a căzut în lumenul intestinal este aspirată cu capătul capului de membrana mucoasă și după - săptămâni crește într-un parazit adult Datorită faptului că atât stadiile larvare, cât și cele de maturitate sexuală ale dezvoltării helminților au loc în intestin fără acces la mediul extern, o persoană este atât gazda intermediară, cât și finală a teniei pigmei Parazitează tenia pigmei în partea inferioară a jejunului și în partea superioară a ileonului Numărul de paraziți la un pacient poate ajunge la câteva sute și chiar mii Durata de viață a unui helmint este de câțiva ani Infecția cu himenolepiaza se produce prin contact, cu contact direct cu pacientul, precum și prin jucării și ustensile pe care acesta le folosea Răspândirea ouălor poate avea loc (la temperatura camerei rămân viabile timp de - zile, în apă - până la de zile) prin vase de cameră, scaune de toaletă și despărțitori în toaletă, mobilier, lenjerie de pat, alimente etc Himenolepiaza este mai mare comună în regiunile sudice Patogeneza Mecanismul acțiunii patogene a teniei pigmeului este asociat cu deteriorarea mecanică a intestinului, efecte toxice și alergene Capitolul Mănânc pe corp Himenolepiaza se desfășoară de obicei pentru o perioadă scurtă de timp ( - luni), pe măsură ce se dezvoltă imunitatea care previne suprainvazia În caz de insuficiență a răspunsului imun, în special, la copiii mici, se observă un curs lung și persistent de invazie Cu toate acestea, la vârsta de - ani, majoritatea copiilor se recuperează fără tratament, ceea ce se explică prin dobândirea deprinderilor de igienă și maturizarea imunității Tabloul clinic Himenolepiaza evoluează adesea subclinic În cazurile exprimate clinic, pacienții sunt deranjați de dureri dureroase și surde periodice în abdomen, care uneori pot fi acute Perturbarea unui scaun - o diaree cu slime este caracteristică Pot exista și modificări ale sistemului nervos - dureri de cap, amețeli, simptome de isterie, convulsii epileptiforme Diareea, precum și greața, vărsăturile, pierderea poftei de mâncare duc la emaciarea pacientului În cazul himenolepiazei, se observă adesea semne de intoxicație precum temperatura corporală subfebrilă, ficatul mărit, tonuri înfundate ale inimii și suflu sistolic ușor la vârful inimii Diagnostic Diagnosticul himenolepiazei se bazează pe detectarea ouălor de tenie în fecale (deoarece ouăle nu sunt stabile în mediul extern, este necesar să se examineze scaunele proaspete) Este important de reținut că ouăle de helminți sunt vărsate periodic, iar dacă testul scaunului este negativ, este necesar să se repete analiza după - săptămâni sau zile după tratamentul cu fenasalom Tratament În prezent, prazi-quantpel (Biltpricid, Azinox) în doză de mg/kg o dată este considerat cel mai eficient medicament, care contribuie la vindecarea a % dintre copiii cu himenolepiază Fenasal (Yomezan, Niclosamide) se administrează pe cale orală la copii sub ani , g ( comprimat), de la la ani g ( comprimate), de la la ani , g ( comprimate), mai în vârstă ani - g ( - comprimate) Tabletele trebuie mestecate bine Doza zilnică de medicament este împărțită în doze unice, luate la fiecare ore (la , , și ore) Mâncarea se ia la , și Fenasal se prescrie pentru următoarele zile, comprimate dimineața După zile, cursul de tratament se repetă O lună mai târziu, este prescris un curs anti-recădere de șapte zile Pe lângă terapia patogenetică, dacă este necesar, se efectuează și un tratament simptomatic Deparazitarea în himenolepiază nu este întotdeauna eficientă, astfel încât pacientul trebuie să fie sub observație la dispensar (formularul nr ) timp de un an Monitorizarea eficacității tratamentului se realizează folosind teste săptămânale ale scaunului timp de luni, urmate de studii lunare timp de cel puțin luni Scoaterea din dispensar Bolile copilăriei Volumul se produce cu teste de scaun triplu negative pentru ouă de helminți după an Difilobotrioza (difilobotrioza) Etiologie Boala este cauzată de o tenia mare - o tenia lată - Diphyllobothrium latum Lungimea unui parazit adult ajunge la - m Dezvoltarea helmintului are loc cu schimbarea a gazde Proprietarul final al unei tenii late este o persoană și unele specii de animale (câine, pisică, urs, vulpe, porc etc ) Infecția umană apare atunci când se consumă pește crud sau insuficient prelucrat termic, caviar proaspăt sărat care conține larve de tenia Parazitând în intestinul subțire, o tenia lată secretă ouă care, căzute în apă cu fecale, treptat (după - zile) se transformă în coracidie (larve de stadiul I), plutind liber în apă cu ajutorul cililor Crustaceul înghite un ciclop copepod (gazdă intermediară), în corpul căruia după - săptămâni se transformă în larve de stadiul II - procercoizi, de până la cm lungime La peștii care se hrănesc cu copepode se dezvoltă larve de stadiul III - plerocercoizi, care se stabilesc în pește în mușchi, caviar și pe suprafața organelor interne Peștele este un proprietar suplimentar al unei tenii late Știuca, șufanul, mosta, bibanul, albul sunt cei mai afectați de plerocercoizi Odată ajuns în intestinul uman, plerocercoidul după - de zile (uneori până la de zile) crește până la un parazit adult care secretă ouă, a căror speranță de viață este de câțiva ani (până la - ) În Rusia, incidența maximă se remarcă în bazinele Ob, Irtysh, Lena, Yenisei, Pechora, Amur, în Karelia, pe insula Sahalin și Peninsula Taimyr Patogeneza O tenia lată are un efect toxic asupra organismului gazdă, dăunează mecanic mucoasa intestinală Invazia poate provoca disfuncții intestinale, malnutriție, modificări ale sistemului nervos, până la dezvoltarea unui complex de simptome de epilepsie, anemie megaloblastică severă asociată cu un deficit de vitamina B) și acid folic Legătura dintre difilobotriază și dezvoltarea anemiei a fost stabilită în de S P Botkin, iar cu deficiențe de vitamine - de G F Lang în Tabloul clinic De regulă, difilobotriaza este severă, deși poate exista un curs latent Pacienții se plâng de dureri abdominale, greață, vărsături, diaree alternantă și constipație, slăbiciune, dureri de cap, iritabilitate Durere Capitolul nyh poate fi deranjat de durere în limbă, parestezie, tulburări de mers La examinare, se atrage atenția asupra paloarei pielii, uneori cu o nuanță icterică, umflarea feței, umflarea brațelor și picioarelor, roșu aprins (sau cu pete dureroase roșii aprinse) cu papile netezite, limba crăpată (glosita Henter) ) La % dintre pacienti se dezvolta leziuni ale coloanelor posterioare si laterale ale maduvei spinarii (mieloza funiculara Lichtenheim) În sângele periferic se găsesc eozinofilie, anemie macrocitară, hipercromă de severitate diferită, precum și megaloblaste, eritrocite cu corpi Jolly și inele Cabot, anizocitoză, poikilocitoză, policromatofilie, o abundență de megalocite Diagnostic Diagnosticul difilobotriozei se face pe baza detectării ouălor unei tenii late în fecalele unui pacient prin metodele unui frotiu nativ, un frotiu gros conform Kato, o analiză de anamneză (utilizarea peștelui negătit), și date clinice Teniarinhoz (Taeniarhynchosis) Etiologie Agentul cauzal al bolii este tenia bovină (Taeniarhynchus saginatis), o tenia mare care atinge o lungime de - m și parazitează în intestinul subțire uman, un hermafrodit Durata de viață a parazitului este de zeci de ani O persoană se infectează cu tenia bovină atunci când mănâncă carne insuficient procesată termic, precum și carne crudă și uscată care conține cisticerci (stadiul larvar al teniei bovine) Sursa de infecție este o persoană bolnavă care excretă segmente cu fecale timp de mulți ani în mediul extern (fiecare segment conține - mii de ouă) Ouăle conțin o larvă formată (oncosferă) și nu au nevoie de dezvoltare suplimentară în mediul extern În intestinele gazdei intermediare (bovine), larva eliberată din ou cu ajutorul cârligelor este introdusă în capilarele intestinului și poate fi transportată prin fluxul de sânge către orice organ, stabilindu-se în principal în țesutul conjunctiv intermuscular, unde se transformă în următorul stadiu larvar - cysticercus (Finn) Cisticercul este o veziculă mică umplută cu un lichid limpede, în care se află scolexul tenia Durata de viață a cisticercilor este de până la luni, după care se pietrifică Finna, înghițită împreună cu carnea de vite, își pierde coaja în intestin sub influența sucurilor digestive, iar scolexul eliberat se atașează de peretele intestinal Segmente se dezvoltă treptat de la gâtul scolexului, iar după - luni crește o tenia adultă, care secretă zilnic - segmente Bolile copilăriei Volumul Tabloul clinic Teniarinhoz poate fi asimptomatic, iar copiii se plâng doar de alocarea segmentelor în timpul defecării Dar pot exista slăbiciune generală, tulburări dispeptice, creșterea apetitului, scădere în greutate, întârziere a dezvoltării fizice, greață, arsuri la stomac, dureri abdominale, iritabilitate, insomnie, amețeli, convulsii epileptoide, anemie Diagnostic Diagnosticul teniarinhoza se face pe baza detectării segmentelor de helminți în fecale și ouă în răzuirea perianală sau rectală La examinarea segmentelor se ține cont de faptul că la tenia bovină au - , iar la tenia de porc - - ramuri Tenioza (Taenioza) Etiologie Agentul cauzal este tenia de porc (Taenia solium), asemănătoare ca structură cu tenia taurului, dar având o lungime de numai , - m și numărul de segmente de la la Pe scolexul teniei de porc, împreună cu ventuze, există o proboscide cu o coroană dublă de - de cârlige (un sinonim pentru tenia de porc - tenia armată) Uterul din segmentele mature ale tenia porcină are jumătate din câte ramuri laterale ( - ) decât în cel bovin Sursa de infecție este o persoană Poate fi nu numai gazda finală, ci și gazda intermediară a teniei, deși, de regulă, porcul este gazda intermediară Infecția umană apare atunci când se consumă carne de porc infectată Parazitează helmintul din intestinul subțire Tabloul clinic Tabloul clinic al teniazei este același cu cel al teniarinhozei Diagnostic Diagnosticul se face pe baza faptului că în fecale se găsesc segmente ale tenia Spre deosebire de tenia bovină, larvele teniei porcine nu ies niciodată din anus singure și sunt excretate numai în timpul defecării Oncosferele teniei bovine și porcine sunt practic imposibil de distins Severitatea teniazei este determinată de faptul că fiecare pacient este expus riscului de cisticercoză Cisticercoza (Cisticercoza) Boala este cauzată de parazitismul în corpul uman al stadiului larvar al teniei de porc - cysticercus (finlandezi) Cisticercul este o veziculă cu diametrul de - mm, trăiește - ani Infecția cu larvele de tenie are loc în două moduri: Capitolul ) prin gură - cu alimente contaminate sau direct din mâinile contaminate; ) în timpul mișcărilor anti-peristaltice (de exemplu, în timpul vărsăturilor) - segmentele din intestinul gros al copiilor infectați cu forma matură sexuală a teniei pot pătrunde în intestinul subțire Din intestine, oncosferele, care au pătruns în sânge, sunt ulterior transportate într-o varietate de organe și țesuturi Cel mai adesea, cisticercii afectează mușchii, creierul și ochii Cisticercoza creierului poate apărea cu sindroame leziuni: ) emisfere mari; ) bazele creierului; ) Ventriculul IV Pacienții sunt deranjați periodic de dureri de cap paroxistice, greață, vărsături, poate apărea un sindrom convulsiv, tulburări psihice periodice, hemiplegie, convulsii precum epilepsia jacksoniană, sindrom de hipertensiune arterială (cu blocarea căilor de lichid) cu atacuri bruște de dureri de cap severe, vărsături Simptomele neurologice pot să apară sau să se intensifice cu viraje ascuțite, modificări ale poziției capului (înclinări) Moartea subită este posibilă Cu cisticercoza ochiului, cisticercii sunt localizați în corpul vitros, camera anterioară a ochilor și provoacă tulburări vizuale tranzitorii Se dezvoltă uveită reactivă, retinită, conjunctivită Odată cu localizarea cisticercilor în regiunea fasciculului atrioventricular, se observă tulburări de ritm cardiac Cisticercoza pielii și mușchilor se desfășoară fără simptome clinice severe și este mai des detectată întâmplător în timpul examinării cu raze X Cisticercoza este diagnosticată pe baza unui istoric amănunțit, examen clinic, oftalmoscopie (în caz de leziuni oculare), biopsie (cu localizarea larvelor în piele și mușchi), date cu raze X (leziune a țesuturilor moi, mușchilor, creierului) ) De importanță auxiliară sunt reacțiile serologice cu antigenul din cisticerci Tratamentul cisticercozei creierului și ochilor este doar chirurgical Tratament Pentru toate cele trei tipuri de cestodoză, praziquantelul se administrează oral o dată la o doză de mg/kg greutate corporală Reacții adverse: stare de rău, cefalee, amețeli, somnolență, disconfort abdominal, febră, transpirații, greață, eozinofilie, rar mâncărime, erupții cutanate Fenasal (niclosamida) se prescrie și pe cale orală o dată în doză de mg/kg; reacții adverse: greață, dureri abdominale In cazul anemiei megaloblastice este indicat tratamentul parenteral cu vitamina B ( mcg/kg greutate corporala o data pe zi intramuscular, durata cursului conform indicatiilor) si acid folic enteral Bolile copilăriei Jucărie Pentru cisticercoză, fie albendazol oral în doză zilnică de mg/kg greutate corporală, împărțit în doze, o cură timp de o lună, fie praziquantel în doză zilnică de mg/kg greutate corporală în doze, un curs pentru o luna Efecte secundare ale albendazolului: diaree, dureri abdominale, rareori - leucopenie, alopecie, activitate crescută a transaminazelor Cu cisticercoza creierului și a ochilor, operațiile chirurgicale se efectuează conform indicațiilor Copiii care suferă de difilobotriază, teniarinchioză și tenioză sunt sub observație dispensară timp de - luni după expulzarea helmintului La sfârșitul fiecărei luni se fac teste de control al fecalelor pentru ouă de viermi ( în total) Cu teniarinhoze, în plus, în fiecare lună se efectuează o răzuire din pliurile perianale Echinococoza (Echinococoza) Etiologie Agentul cauzal al echinococozei este Echinococcus granulosus, o tenie din clasa teniei, cu lungimea de - mm În Rusia, există focare de echinococoză în Orientul Îndepărtat, în zonele arctice Omul și toate animalele de fermă pot fi doar gazde intermediare ale parazitului Gazdele finale ale echinococului sunt câinii, lupii, vulpile, râșii, șacalii, care se infectează prin mâncarea organelor afectate ale animalului În intestinele unui câine, echinococii se dezvoltă la un individ matur sexual, de care segmentele sunt separate, care se strecoară Fiecare segment conține aproximativ de ouă de parazit O persoană se infectează cu echinococoză prin contactul cu un câine bolnav, dar poate fi și prin obiecte din mediu care conțin ouă excretate de un câine bolnav, precum și prin fructe de pădure și apă Ouăle sunt stabile în mediul extern și la o temperatură de minus - ° C se păstrează până la luni În intestinul subțire al unei gazde intermediare, cum ar fi un om, oncosfera este eliberată din cojile oului și, pătrunzând cu ajutorul cârligelor embrionare prin peretele intestinal, intră în vasele de sânge Fluxul de sânge transportă embrionii către diferite organe și țesuturi, unde persistă și încep să crească Larvele de echinococ cu o singură cameră la om se dezvoltă cel mai adesea în ficat (aproximativ - % dintre pacienți) și plămâni ( - % dintre pacienți), deși alte organe (inclusiv sistemul nervos, oase, mușchi) pot, de asemenea, a fi afectat Stadiul larvar al unui echinococ cu o singură cameră este un balon plin cu lichid Dimensiunea bulei poate varia de la câțiva milimetri până la - - cm În interiorul bulei (numită bula părinte), pot exista bule de copil care au aceeași structură ca bula mamă, în interiorul bulelor de copil, în la rândul său, se pot dezvolta bule de nepoți Vezica maternă este înconjurată de o membrană stratificată, sau cuticulă (grosime - mm), în jurul căreia se află o capsulă fibroasă La cuticula cu interior Capitolul Membrana germinală se învecinează cu partea ventrală, care joacă un rol important în creșterea și dezvoltarea bulei În capsulele de puiet ale membranei germinale, există scolexuri ale viitoarelor tenii - echinococi S-a dovedit că capsula fibroasă poate conține elemente germinative ale echinococului În cazul unei rupturi a bulei primare de echinococ, elementele germinale depășesc focalizarea primară și prind rădăcini în locuri noi, crescând acolo în bule de echinococ independente, adică se dezvoltă echinococoza multiplă secundară Astfel, de exemplu, peritoneul, epiploonul, pericardul sunt afectate O boală similară ca patogeneză și clinică cu echinococoza, alveococoza, este cauzată de un helmint din aceeași clasă de cestode - Alveococcus multil-ocularis La copii, alveococoza este foarte rară Larvele de alveococ formează un conglomerat celular dens (celulele alveolare conțin o masă gelatinoasă și scolex), care este capabil de creștere exogenă, infiltrativă și metastază Patogeneza În patogeneza echinococozei, compresia mecanică a țesuturilor organului de către o vezică în creștere este de importanță primordială Lichidul absorbit în țesutul gazdă din vezică are o proprietate toxică pronunțată Ca și în cazul tuturor helmintiazelor, organismul gazdă este sensibilizat de produsele de deșeuri ale helminților Tabloul clinic Tabloul clinic al echinococozei depinde de localizarea vezicii urinare, de dimensiunea acesteia, de gradul de alergizare a organismului Pe lângă simptomele de intoxicație cu echinococoză hepatică, se observă dureri dureroase surde în hipocondrul drept, regiunea epigastrică, care iradiază spre spate și umărul drept Ficatul este de obicei mărit, adesea neuniform, întărit, dureros Uneori, în zona ficatului, puteți palpa o formațiune ovală - un chist parazitar, mai rar se găsește un simptom de tremur Când se sparge un chist, poate exista însămânțarea cavității abdominale sau pleurale, adesea cu dezvoltarea șocului anafilactic În unele cazuri, auto-vindecarea este posibilă datorită morții și calcificării vezicii urinare Complicațiile severe ale echinococozei hepatice sunt supurația chistului, icterul obstructiv datorat comprimării căilor biliare, ascita Alveococoza hepatică este mai malignă decât echinococoza, datorită caracteristicilor de creștere a alveococului În tabloul clinic al echinococozei pulmonare, există trei perioade: ) inițială, care se caracterizează prin tuse uscată și prelungită, hemoptizie, dificultăți de respirație, ) perioada unui chist dezvoltat, însoțită de proeminența jumătății afectate a pieptului, totușirea sunetului de percuție, deplasarea organelor din jur (inima, ficatul, splina) ca urmare a presiunii vezicii urinare, Bolile copilăriei Volumul ) perioada finală a unui chist deschis, pătrunzând în bronhii și pleura Diagnostic i Diagnosticul de echinococoză este suspectat prin depistarea ecografică a unui chist hepatic cu creștere lentă și verificat prin metode auxiliare de cercetare - testul de fixare a complementului (Redin-Weinberg), un test alergic intradermic propus în de Bouaden și Laroche și îmbunătățit de Cazzoni La stadializarea reacției Cazzoni, pacientului i se injectează intradermic , ml de lichid echinococic limpede și se evaluează cele mai apropiate (după - minute) și la distanță (după - de ore) modificări ale pielii la locul injectării În cazul unei reacții pozitive, marginea blisterului primar se umflă, formând o rolă de-a lungul periferiei, blisterul secundar este anemic-pal la culoare, conturul său este neuniform, se ramifică (o reacție la distanță pozitivă primește mai multă importanță decât unul timpuriu) Au fost dezvoltate o serie de noi metode imunologice pentru diagnosticarea echinococozei Cele mai valoroase dintre ele sunt reacțiile de hemaglutinare indirectă și modificarea aglutinarii latexului cu diagnosticul echinococic Eozinofilia din sângele periferic este adesea absentă chiar și cu echinococoză severă Metodele auxiliare pentru diagnosticarea echinococozei hepatice sunt ultrasunetele, raze X și examinarea radioizotopică a ficatului (pe fundalul pneumoperitoneului) Puncția chistului este absolut contraindicată Tratament Tratamentul echinococozei este chirurgical, din medicamente în stadiul de granuloză: prescrieți albendazol mg/kg pe zi timp de - luni Opistorhiază (Opistorhoză) Etiologie Agentul cauzal este opisthorchis, dorlotul pisicii Opisthorchis felineus, un trematod mic ( - mm lungime și - , mm lățime) parazitând în stadiul adult în căile biliare și pancreatice Gazda finală a helmintului, pe lângă oameni, poate fi un câine, pisică, porc, vulpe, vulpe arctică etc Gazda intermediară este molusca Bithynia înfiata, iar gazda suplimentară este peștele crap (ide, platică, gândac) , chub, nas, crap etc ) Întregul ciclu de dezvoltare al O felineus este de - , luni O persoană se infectează cu opistorhiază atunci când mănâncă pește slab procesat termic, care conține metacercarii de helminți, care ajung la pubertate după săptămâni și încep să depună ouă după lună Numărul de paraziți la un pacient variază de la câteva sute și mii la zeci de mii (fiecare individ produce până la de ouă pe zi) Capitolul Durata de viață a unui helmint poate ajunge la - de ani Opistorhia este o boală focală naturală În Rusia, opistorhia este cea mai frecventă în bazinele Irtysh, Ob, Kama și Volga În unele dintre aceste zone, incidența opistorhiei la școlari ajunge la % sau mai mult Patogeneza În patogeneza opistorhiei se disting factorii mecanici, toxico-alergici, neurogenici și bacterieni Deteriorarea membranei mucoase a tractului biliar de către opistorhis duce la tulburări discinetice ale sistemului biliar și ale tractului gastrointestinal, apariția gastroduodenitei, angiocolecistita, modificări distrofice la nivelul ficatului, însoțite de proliferarea țesutului conjunctiv din jurul ductelor biliare și cronice, hepatită Spre deosebire de adulți, copiii cu opistorhiază nu prezintă modificări cirotice pronunțate în ficat și pancreas La nativi, boala are un curs primar cronic, la vizitatori este acută Tabloul clinic Perioada de incubație este de - săptămâni La copii, fenomene toxice (scădere în greutate, retard fizic, hepatomegalie moderată), simptome de afectare a sistemului nervos (dureri de cap, amețeli, iritabilitate, transpirație crescută și salivație), febră, erupții cutanate alergice, tulburări dispeptice (greață, vărsături, apetit, arsuri la stomac, eructații, diaree sau scaun instabil), durere în hipocondrul drept și regiunea epigastrică, îngălbenirea pielii În general, tabloul clinic al bolii în faza incipientă seamănă cu o imagine de alergoză acută, mai târziu - angiocolecistita sau gastroduodenopatie Destul de des la pacienți au observat în diferite grade o creștere a ficatului Vezica biliară este foarte mărită (dischinezie hipocinetică), colangita este tipică Diagnostic Diagnosticul de opistorhiază se face pe baza istoricului epidemiologic, a faptului de depistare a ouălor de parazit în bilă sau fecale la săptămâni de la infectare La majoritatea copiilor care suferă de opistorhiază, leucocitoză și eozinofilie severă, se găsește anemie moderată în sânge Tratament Ca terapie specifică pentru expulzarea opistorhisului, hexaclorparaxilen (Chloxyl), administrat cinci zile la rând în doză zilnică de , g la kg greutate corporală, este cel mai eficient Doza zilnică de medicament este împărțită în trei doze și administrată cu lapte la oră după un mic dejun ușor, prânz și cină De obicei, combinat cu antihistaminice Dacă este necesar, tratamentul se repetă după - luni Recent, praziquantel mg/kg de ori pe zi timp de zile a fost utilizat cu succes (numărul de ouă este redus cu %) Eficient și niklofolan, care este prescris într-o doză zilnică de - mg / kg Bolile copilăriei Volumul la două zile timp de - săptămâni Pe lângă terapia specifică pentru opistorhiază, este necesară și terapia patogenetică - tratamentul colecistitei Controlul tratamentului se efectuează după - și apoi după - luni Fascioloza (Fascioloza) ETIOLOGIE Agenții cauzali ai bolii sunt Fasciola hepatica și Fasciola gigantica Trematodul hepatic este un trematod de - cm, parazitează în căile biliare și căile biliare și trăiește în ele timp de - ani Omul este una dintre gazdele definitive ale parazitului si se infecteaza prin consumul de ierburi (cresturel etc ), prin ingerarea cu apa a metacercariilor secretate de gazda intermediara, molusca Tabloul clinic Perioada de incubație este de - săptămâni, apar slăbiciune, febră, mărire și sensibilitate a ficatului, urticarie Helminții localizați în căile biliare provoacă extinderea lumenului lor, îngroșarea pereților, angiocolită, diskinezie biliară Este important de subliniat faptul că parazitul intră în tractul biliar prin țesutul hepatic și, prin urmare, clinica seamănă uneori cu hepatita, abcesele hepatice Tabloul clinic al bolii poate fi dominat de simptome de colecistită și de o mărire dureroasă a ficatului (lobul stâng), splinei sau simptome dispeptice (greață, vărsături, scaune instabile) Alături de aceasta, există adesea icter datorat blocării mecanice de către paraziții bilei comune sau ale canalelor hepatice mari, dureri paroxistice în epigastru și hipocondrul drept, fluctuații ale temperaturii corpului Eozinofilia ridicată este foarte caracteristică, iar anemia este adesea prezentă Diagnostic Diagnosticul fasciolozei se bazează pe faptul că ouăle de paraziți se găsesc în fecale și conținutul duodenal Ouăle apar la săptămâni după infectare Tratament Deparazitarea în fascioliază se efectuează cu praziquantel ( mg/kg greutate corporală o dată), mebendazol (Vermox) Diagnosticul diferențial al helmintiazelor Datorită frecvenței ridicate a helmintiazelor la copii, este necesar să se examineze fecalele copilului pentru ouă de viermi în toate cazurile de deteriorare neclară a apetitului, apariția letargiei, dureri de cap, iritabilitate, somn agitat, greață, vărsături și dureri abdominale Capitolul Helmintiazele se diferențiază de diferite boli Cu toate acestea, cu majoritatea helmintiazelor, este necesar să se efectueze un diagnostic diferențial în legătură cu bolile care necesită îngrijiri chirurgicale de urgență (apendicita, invaginație, obstrucție intestinală, colecistită acută), boli cronice ale tractului gastrointestinal - gastrită, exacerbare a colecistitei cronice, alimente intoxicații, forme șterse de dizenterie bacteriană, colită ulceroasă, precum și solarită, formă abdominală de toxicoză capilară - Uneori ar trebui să vă gândiți la helmintiază în prezența simptomelor meningeale, a crizelor de epilepsie În locurile în care se răspândește difilobotrioza, fecalele de pe ouăle viermilor sunt examinate în toate cazurile de anemie, în special megaloblastică Echinococoza și alveococoza se diferențiază de bolile cronice ale ficatului, mai rar - fascioliaza și opistorhia Prevenirea helmintiazelor Sistemul de măsuri antihelmintice se bazează pe principiile de devastare propuse de Acad K I Scriabin Esența acestui principiu constă în exterminarea fizică a helminților în toate fazele dezvoltării lor cu crearea simultană în natură a unor astfel de condiții în care ei nu ar putea exista în viitor Sistemul de măsuri preventive antihelmintice include: ) îmbunătățirea sursei de invazie, ) impactul asupra factorilor de transmisie, ) distrugerea ouălor (larvelor) în mediul extern, ) protecția mediului împotriva poluării cu materiale invazive, ) munca sanitară și educațională, ) monitorizarea eficacității activităților Lucrările privind îmbunătățirea sursei de invazie includ o examinare în masă a populației pentru helminți, înregistrarea tuturor persoanelor infestate în zonă, deparazitarea în masă, observarea la dispensar a pacienților după tratament Examinarea în masă a copiilor pentru ouăle de helminți din fecale (în grădinițe și școli) ar trebui efectuată de două ori pe an - toamna (noiembrie) și primăvara (martie-aprilie) În plus, toți copiii sunt examinați pentru helminți la internarea într-o instituție pentru copii, în spitale și clinici, atunci când sunt trimiși într-o tabără de vacanță Excrementele de pe ouăle viermilor ar trebui examinate nu numai într-un frotiu nativ, ci și prin metodele de flotație ale Fülleborn sau Kalantaryan și altele În locurile în care se răspândește teniarhoza, o examinare în masă este completată de un studiu de răzuire perianală În toate instituțiile pentru copii preșcolari, o dată pe an, la copii se examinează răzuirea perianală pentru a detecta ouă de oxiuri Bolile copilăriei Volumul Tabelul Examenul clinic al copiilor cu helmintiază Helmintiaza Observare la dispensar (înregistrare conform formularului nr ) Analiza de control a fecalelor după tratament prima secunda Ascariazis Nu constă După săptămâni După săptămâni Trichuriazis lună Tox(r) Too Difilobotriaza - luni După luni După luni Teniarhinchoza luni La fel de ori la interval de lună + răzuire perianală luni mai târziu + răzuire perianală Tenioza luni de ori cu un interval de luna In - saptamani Himenolepiaza an De asemenea După luni de ori cu un interval de lună Copiii infestați sunt sub supravegherea medicului pediatru raional și a medicului școlii sau instituției pentru copii, numele lor sunt înscrise într-un jurnal special În același jurnal se notează tratamentul pacienților și controlul eficacității (Tabelul ) Deparazitarea cu ascariaza și enterobiaza poate fi efectuată în ambulatoriu, iar cu cestodoză și tricocefaloză - într-un spital sau într-o stație antihelmintică Deparazitarea în masă ca metodă de combatere a helminților a fost dezvoltată și pusă în practică de K I Skryabin Se efectuează în focare intensive de ascariază (afecțiune de - % și peste), enterobiază (peste %), himenolepiază (peste %), opistorhiază (peste %) etc Deparazitarea în focarele de invazie ar trebui fi sistematic, obligatoriu, periodic și specific De exemplu, deparazitarea pentru ascariază se recomandă să fie efectuată pe banda de mijloc de ori pe an (la sfârșitul primăverii - începutul verii și toamna târziu) Este foarte important să eliminați în mod corespunzător fecalele și paraziții eliberați după deparazitare Pentru a realiza acest lucru, fecalele sunt turnate cu o cantitate dublă de apă clocotită și lăsate într-un recipient deschis timp de - de minute (acest lucru se poate face într-un bivol special) sau acoperite cu înălbitor uscat sau var neted în proporție de parte de var la părți de fecale Impactul asupra factorilor de transmitere ai helminților este divers: măsuri de neutralizare a mediului extern (sol, legume, fructe de pădure, fructe etc ) și articole de uz casnic, precum și supraveghere veterinară și sanitară O atenție deosebită trebuie acordată menținerii curățeniei și neutralizării solului din jurul latrinelor, coșurilor de gunoi, distrugerii muștelor care pot fi purtătoare de ouă de ascaris, vierme etc ; reprezentanți ai supravegherii veterinare și sanitare monitorizează sacrificarea animalelor, toată carnea vândută în piețe și în magazine este pre-certată pentru prezența Finn, echinococcus, fasciol Una dintre direcțiile principale în lupta împotriva helminților este educația medicală a populației De la o vârstă fragedă la copii și în familie, Capitolul iar într-o instituție pentru copii trebuie cultivate abilități sanitare și igienice: spălarea mâinilor înainte de a mânca, după dormit și venit de pe stradă, vizitarea toaletei; spălarea obligatorie a legumelor, fructelor de pădure, fructelor și a tuturor obiectelor care au fost pe pământ Părinților li se reamintește de importanța tratamentului termic adecvat al cărnii și peștelui, de acele infecții cu helminți care pot apărea la copii dacă aceste reguli nu sunt respectate Toate măsurile sanitare și igienice trebuie respectate în mod deosebit în mod clar dacă în familie există un pacient cu helmintiază și toți membrii familiei sunt supuși examinării pentru helminți și, dacă este necesar, tratamentului în același timp Pediatrii în conversațiile cu părinții subliniază importanța principalelor măsuri în familie pentru combaterea helmintiazelor: curățarea umedă a spațiilor, schimbarea frecventă a lenjeriei și a lenjeriei de pat, necesitatea unui pat separat pentru copil, tăierea scurtă a unghiilor, respectarea de către ambii copilul şi părinţii înşişi cu reguli sanitare şi igienice Câinii trebuie să fie supuși periodic examinării și examinării veterinare pentru ouă de viermi Giardioza (LAMBLIOZA, GIARDIAZA) Agentul cauzal al bolii este protozoarul unicelular Lamblia intestinalis, numit mai des Giardia lamblia în literatura străină, a fost descoperit pentru prima dată în mucusul intestinal al copiilor de către D F , este larg acceptat că acestea sunt cauza diareei infecțioase Epidemiologie Răspândirea giardiozei este foarte mare Diverși autori dau amploarea incidenței copiilor cu giardioză din Rusia, variind de la - % la - % Sursa de infecție este o persoană afectată de giardioză, care poate excreta până la miliarde de chisturi cu fecale în timpul zilei Există dovezi ale posibilității parazitismului Giardia la câini, pisici, oi, cai și bovine Modalitățile de transmitere a invaziei giardiozei de la persoană la persoană sunt aceleași ca și pentru infecțiile intestinale - fecal-orale, adică contact, apă, alimente Se crede că principala cale de infecție este utilizarea apei contaminate, unde chisturile Giardia persistă până la luni În grupurile de copii, transmiterea familiei de la persoană la persoană este posibilă dacă nu sunt respectate regulile generale de igienă, în special atunci când se folosește un prosop comun, pe care chisturile rămân de la ore la zile Etiologie Giardia este singura specie de protozoare care trăiește în lumenul intestinului subțire uman Trofozoiții binucleari au un grup caracteristic Bolile copilăriei Volumul forma chevid, dimensiunea medie a acestora: lungime - microni, lățime - microni, grosime - microni În fața suprafeței ventrale aplatizate există un disc mare de aspirație, cu care Giardia este atașată la celulele epiteliale ale vilozităților și criptelor duodenului, intestinului subțire Giardia are perechi de flageli și se hrănește prin pinocitoză Paraziții nu pătrund în mucoasa gazdei, dar discurile de aspirație formează adâncituri pe suprafața celulelor epiteliale Trofozoiții se reproduc prin fisiune binară Enchistarea are loc în intestinul subțire distal și colon Chisturile au formă ovală, - µm lungime și - µm lățime Când sunt eliberați în mediu, trofozoiții mor rapid, dar chisturile pot rămâne în viață și invazive mai mult de luni Durata parazitismului lamblia în intestine este necunoscută, iar diverși autori citează fluctuațiile acestuia de la la de zile Mulți autori susțin importanța autoinvaziei Conditii favorabile parazitozei sunt diverse afectiuni cu imunodeficiente secundare, distrofie, hipovitaminoza, supraincalzire, disbacterioza si infectii intestinale, gastroduodenita, enterita Patogeneza Potrivit medicilor pediatri americani, boala se găsește la - % dintre copiii infectați cu Giardia [Mahmud A , Kaplan B , ] Cu invazii pronunțate clinic, aproximativ milion de Giardia parazitează la cm de mucoasă, se observă scurtarea papilelor, iar criptele devin mai adânci În submucoasă există un infiltrat moderat pronunțat format din limfocite și celule plasmatice În patogeneza leziunilor corpului, rețineți: ) fenomene de malabsorbție a carbohidraților (dizaharidelor), vitaminelor, grăsimilor ca urmare a inferiorității funcționale a celulelor papilare; ) fenomenul de maldigestie datorat scaderii activitatii enzimelor (lipaza, amilaza, rar tripsina); ) sindrom de instabilitate autonomă și tulburări motorii ale tractului gastrointestinal, în primul rând ale tractului biliar; ) pierderea poftei de mâncare, creșterea în greutate și emaciare ca urmare a proceselor menționate mai sus; ) alergizare; ) rolul de declanșare al giardiozei pentru multe boli funcționale și organice cronice ale tractului gastrointestinal Clinica Pentru infecție, este suficient să înghiți aproximativ chisturi Giardia În timpul focarelor endemice la grupurile de copii, simptomele bolilor apar la - zile după infectare O serie de autori ca incubator Capitolul perioada indica - saptamani Cel mai adesea, sunt depistate sănătate precară, greață, balonare și zgomot în abdomen, scaune frecvente fetide, abundente, insuficient colorate (mucioase, spumoase, cu boabe la suprafață) și steatoree Diareea poate fi, de asemenea, apoasă Aproape întotdeauna, pacientul poate detecta semne de diskinezie biliară Stadiul acut durează - zile Cu respectarea strictă a principiilor de igienă, auto-vindecarea este posibilă, dar în prezența factorilor predispozanți, diareea, distrofia și anemia pot dezvolta progrese persistente de-a lungul săptămânilor și lunilor Diagnostic Diagnosticul giardiozei se bazează pe detectarea microscopică a chisturilor parazitului în fecale sau a formelor vegetative în conținutul duodenal Datorită activității ciclice a Giardiei, detectarea lor, în special în fecale, este dificilă și necesită cercetări repetate, și întotdeauna material proaspăt cald Există metode serologice pentru detectarea anticorpilor IgA-, IgG-, IgM-la G lamblia în serul sanguin, cu toate acestea, cu sensibilitate ridicată, pot da rezultate fals pozitive, deoarece anticorpii din sânge pot persista chiar și după dispariția parazitului Mai informativă este detectarea antigenelor giardiei în fecale prin imunofluorescență sau metode de imunosorbție Modificările morfologice ale membranei mucoase a intestinului subțire în studiul biopsiilor duodenale și jejunale se caracterizează prin inflamație ușoară, infiltrație limfoplasmocitară mică a laminei propria, adesea cu un amestec de eozinofile, uneori cu o ușoară scurtare a vilozităților Giardia poate fi detectată prin examinarea morfologică a frotiurilor-amprente din specimenele de biopsie zdrobite, în timp ce paraziții se găsesc mai des decât în secțiuni, în conținutul duodenal și în fecale În secțiuni histologice, trofozoizii se găsesc în principal în duoden ( %), mai rar în ileon ( %) și jejun ( %) Tratament Cele mai eficiente medicamente antigiardiace sunt nitroimidazolii: metronidazolul (Trichopolum, Flagyl, Klion) mg/kg pentru doze orale timp de - zile, tinidazolul (Fazizhin) mg/kg o dată, ornidazolul (Tiberal) mg/kg - zile, nibrazole (Naxogen) - mg/kg de trei ori la fiecare ore Recent, ni-furatel (Macmirror) - mg/kg timp de - zile s-a dovedit bine Prin utilizarea acestor medicamente, este posibil să se obțină o vindecare în - % din cazuri Capitolul BOLI ALE SISTEMULUI BILIAR Se disting următoarele boli ale tractului biliar: ) funcţional - diskinezie (hipermotorie şi hipomotorie); ) inflamatorie - colecistocholangita (acuta si cronica: calculoasa, acalculoasa); ) colelitiaza; ) malformații ale vezicii biliare și ale căilor biliare; ) tumori; ) parazitare (helminți, protozoare) Răspândirea Momentan nu este clar Conform datelor clinicii noastre, patologia funcțională sau organică a căilor biliare se găsește la aproximativ Uz-'/a copii cu boli cronice ale tractului gastro-intestinal Potrivit Institutului de Pediatrie al Academiei Ruse de Științe Medicale, copiii cu boli ale tractului biliar reprezintă aproximativ % din toți pacienții ambulatorii mai mari de un an, iar dintre aceștia , - % sunt diagnosticați cu colecistită cronică [Shelyapina V V , ] La copii, colelitiaza este rar detectată și chiar mai rar tumori și malformații grosiere ale căilor biliare, deși la utilizarea ultrasunetelor la copii cu o frecvență de - % sunt detectate constricții, îndoituri și alte deformații ale vezicii biliare Mai mult, unele defecte ale ecografiei vezicii biliare au fost găsite la % sau mai mult dintre copiii cu alergii alimentare Cu toate acestea, interpretarea acestor constatări este dificilă; datele privind studiile de urmărire a unor astfel de copii cu alergii alimentare sunt extrem de limitate La adulți, patologia dominantă a tractului biliar este boala biliară, care afectează fiecare al zecelea locuitor al Pământului După vârsta de de ani, calculii biliari se găsesc la %, după de ani - la % dintre subiecți Potrivit Departamentului de Gastroenterologie al Academiei de Medicină Militară, dischinezia biliară apare la - %, iar anomaliile vezicii biliare la - % dintre indivizii din populația generală [Batskov S S și colab , ] Capitolul DISKINEZIE Dischinezia biliară este o încălcare a fluxului de bilă în duoden din cauza unei tulburări a motilității aparatului muscular al tractului biliar, care duce la durere în hipocondrul drept Există două tipuri de această patologie: hipertonică, în care tonusul sfincterelor tractului biliar este crescut (Fig ) și hipotonică (hipotonic-hipocinetic), în care tonusul și activitatea motrică a tractului biliar sunt reduse Împărțirea discineziei în primară și secundară este greșită, deoarece acestea sunt aproape întotdeauna secundare Terapeuții străini evidențiază ca o boală independentă disfuncția sfincterului lui Oddi, care include sfincterele coledocului, ductul pancreatic și ampula care înconjoară canalul comun, care se formează prin fuziunea canalelor enumerate Ei preferă acest termen diagnosticului de diskinezie biliară în cazurile de durere abdominală postcolecistectomie, la pacienții cu pancreatită recurentă idiopatică (conform acestora, - % dintre astfel de pacienți au o creștere a presiunii bazale a sfincterului lui Oddi) sau la pacienții cu durere episodică similară cu durerea care decurge din bolile vezicii biliare, dar rezultate negative ale testelor de diagnostic (inclusiv scanarea cu ultrasunete a organelor abdominale și studiul bilei vezicii biliare) Ni se pare că punctul de vedere al terapeuților domestici este mai aproape de adevăr (V A Galkin și alții - vezi mai jos) - ramuri ale ductului hepatic; - canal hepatic comun și sfinc- ter Mirizzi; - canalul cistic (partea netedă); - canalul cistic (partea valvei, sfincterul lui Lutkens); - ductul biliar comun; - sfincterul lui Oddi; - duoden; - pancreatic (Virsungov) pro- actual Orez Căile biliare extrahepatice (schemă) Bolile copilăriei Volumul Etiologie Există următorii factori care duc la dischinezia biliară (BD): - disfunctii neurocirculatorii de diverse origini; - hepatită virală acută transferată; - trăsăturile constituționale ale unui copil cu distonie vegetativă și un stil de viață sedentar; - nevroze; - alergii la mancare; - orice patologie cronică a tractului gastrointestinal (în special inflamatorie); - parazitoze ale tractului gastrointestinal, în special giardioza; - predispoziție ereditară, deși încă se reduce adesea la obiceiurile de viață în familie, în special, la alimentație; - focare cronice de infecție în organism (patologie ORL etc ); - intoxicații, ecopatologie, abuz de lungă durată în alimentația produselor din conserve industriale; - boli endocrine (obezitate, tireotoxicoză, diabet zaharat) Patogeneza Noțiunea de dischinezie a vezicii biliare ca tulburări pur funcționale este în prezent în curs de revizuire Nu numai cu hipomotorii, ci și cu formele hipermotorii de diskinezie, există modificări organice la nivelul hepatocitei, care este un fel de factor primar care contribuie la perturbarea activității nu numai a tractului biliar intra, ci și extrahepatic, inclusiv vezica biliară [Galkin V A , ] Această patologie este un tip specific de colestază Cu toate acestea, rolul distoniei vegetativ-vasculare (neurocirculatorii) în dezvoltarea dischineziei biliare nu este exclus Deci, doi factori principali duc la tulburarea motilității gastrointestinale: ) încălcarea stării funcționale a hepatocitei și, prin urmare, - discolie (modificarea compoziției bilei); ) încălcări ale reglării neurogene a peretelui muscular al vezicii biliare, atât geneza centrală (disfuncție neurocirculatoare, nevroze) cât și periferică (în patologia tractului gastrointestinal prin tipul de reflexe viscero-viscerale de la interoceptori) S-a stabilit că încălcarea secreției de hormoni enterali (colecistochinină, motilină etc ) în patologia cronică a duodenului și a intestinului subțire, precum și apudopatia, poate duce, de asemenea, la diskinezie a vezicii biliare Capitolul Încălcarea ritmului fluxului de bilă în intestin reduce proprietățile bactericide ale tractului gastrointestinal superior, duce la disbacterioză, diskinezie intestinală Dischinezia pe termen lung, care provoacă stagnarea și infecția bilei, refluxul conținutului intestinal în vezica biliară (reflux), duce la colecistită Cu predominanța tonusului părții simpatice a sistemului nervos, pacientul se caracterizează prin diskinezii hipotonice ( % din toate dischineziile), cu parasimpaticotonie - hipertonică Tabloul clinic Clinica este determinată de cauza care a dus la dischinezie și tipul acesteia Majoritatea pacienților prezintă simptome de disfuncție neurocirculatoare: oboseală, iritabilitate, lacrimare, irascibilitate, dureri de cap, palpitații, transpirație Odată cu aceasta, copiii se plâng de durere în hipocondrul drept, regiunea epigastrică Cu dischinezia hipertensivă, durerea este paroxistică, acută, dar de scurtă durată Mai des sunt asociate cu suprasolicitare emoțională sau fizică, consumul de alimente grase Cu dischinezia hipotonică, durerea este surdă, dureroasă, cu o senzație de plenitudine în hipocondrul drept Durerea este adesea constantă, combinată cu greață, pierderea poftei de mâncare, eructații Temperatura corpului la copii este normală, cu un test de sânge clinic, de obicei nu există abateri de la normele de vârstă Diagnostic Rezultatele examinării sunt cele mai importante pentru diagnostic - detectarea durerii la palpare în zona vezicii biliare (locul în care marginea dreaptă a mușchiului drept al abdomenului se intersectează cu arcul costal), care este detectată în mod deosebit cu claritate palparea profunda in momentul inspiratiei Cu rezultate neclare, este necesară o examinare a dinamicii Este foarte important să se evalueze cu atenție starea sistemului nervos central și a departamentului său autonom Asigurați-vă că examinați și punctele dureroase caracteristice solarului, căutați focare de infecție cronică, ouă de viermi și chisturi Giardia în scaun (cel puțin zile la rând) Cu sondarea duodenală (standarde, vezi tabelul ) la pacienții cu formă hiperkinetică și hipertensivă de diskinezie, reflexul chistic este labil și uneori apare înainte de introducerea sulfatului de magneziu și uneori după - ore sau nu apare deloc Cantitatea de bilă din porțiunea B este adesea crescută, curge lent, concentrat (colestază spastică) La pacienții cu formă hipocinetică, reflexul chistic este instabil, adesea slăbit și observat numai atunci când se aplică un stimul puternic Când tonusul sfincterului ampulei hepato-pancreatice este slăbit, bila curge imediat după introducerea sondei, diferențierea porțiunilor A, B, C este dificilă Porțiunea B este excretată într-o cantitate crescută (mai mult de ml) și pentru o perioadă lungă de timp (timpul de eliberare a bilei B este de peste de minute) din cauza colestazei atone, dar timpul sfincterului închis al lui Oddi este scurt (mai puțin de minute) Diferențierea tipurilor de diskinezie este ajutată de rezultatele ecografiei cu colecistochinină Bolile copilăriei Volumul Tabelul Standarde pentru sondarea duodenală fracționată continuă la copii (Paikov V L , ) Faze ale sondajului duodenal fracționat continuu Indicatori Rata de excreție a coledocului biliar în ml/min , ± , ( , - , ) Durata fazei "sfincterului închis al lui Oddi" în minute ± ( - ) Durata fazei "A" în min , ± , ( - ) Durata fazei chistice în minute ± ( - ) Viteza de eliberare a bilei vezicii biliare în ml/min , ± , ( - ) Cantitatea de bilă din vezica biliară în ml ± ( - ) Viteza de excreție a bilei hepatice în ml/min , ± , ( , - , ) Tabelul Schema de tratament a principalelor forme de dischinezie a vezicii biliare (A V Mazurin) Măsuri terapeutice Dischinezie hipotonic-hipocinetic hipertonic-hipercinetic Tabelul dietetic nr conform lui Pevzner Recomandați produse cu acțiune coleretică care conțin fibre vegetale Dietele nr , a Limitarea iritantilor alimentari mecanici si chimici, grasimi Medicamente neurotrope Predominant stimulente: cofeină, eleuterococ, pantocrină, ginseng, extract de aloe, cerucal (raglan) Predominant sedative: tranchilizante minore, novocaină, inclusiv intraduodenală Medicamente antispastice Utilizare neindicată Se prezintă: papaverină, no-shpa, blocante ganglionare Proceduri termice Folosit numai în timpul unei exacerbări Recomandat pe scară largă Exercițiul terapeutic Scopul este larg indicat, de tip tonic Tehnica blândă Proceduri fizioterapeutice Tip tonic: faradizare, galvanizare, terapie diadinamică, terapie cu nămol Tip sedativ: electroforeză de novocaină, papaverină, sulfat de magneziu, guler Shcherbak Conducția duodenală este larg indicată (de cel puțin - ori pe săptămână) Atribuiți cu prudență Ape minerale cu salinitate mare și medie, temperatura camerei, predominant sulfat de sodiu și sulfat de magneziu de ori pe zi, nu mai mult de - ml pe zi de ori pe zi în porții mici Tratament Vezi tabelul Capitolul COLECISTITA ACUTA (COLECISTOCLANGITA ACUTA) Inflamația acută a vezicii biliare este rară la copii Băieții se îmbolnăvesc de ori mai des decât fetele Etiologie Agenții cauzatori de microbi sunt Escherichia coli, stafilococi și streptococi, mai rar flora anaerobă, bacilul tifoid Patogeneza Infecția pătrunde în vezica biliară pe cale hematogenă, limfogenă sau enterogenă ascendentă Cea mai importantă condiție predispozantă pentru apariția colecistitei acute este stagnarea bilei în vezica biliară, care la pacienți se datorează anomaliilor de dezvoltare sau diskineziei vezicii biliare Clasificare Clasificarea implică alocarea formelor catarale, flegmonoase și gangrenoase (distructive) de colecistită acută la copii Inflamația acută catarală poate culmina cu hidropizia vezicii biliare, iar inflamația flegmonoasă poate duce la cangrenă, empiem Tabloul clinic Cu un debut tipic, brusc, într-o stare de sănătate deplină, adesea noaptea, temperatura corpului copilului crește până la febră și apar dureri de crampe în partea dreaptă a abdomenului, iar uneori în tot abdomenul Un atac de durere poate dura de la câteva minute la câteva ore Iradierea durerii de spate, umăr drept, claviculă, omoplați și membre la copii este rară Jumătate dintre pacienți prezintă vărsături și greață Durerea este agravată în poziția din partea dreaptă Fenomenele de intoxicație sunt adesea exprimate clar: pielea este palidă, umedă, buzele și membranele mucoase ale gurii sunt uscate, limba este căptușită, cefalee, lipsa poftei de mâncare, retenție de scaun, tahicardie și, la unii pacienți, convulsii, leșin, simptome meningiene Icterul în colecistita acută apare în aproximativ jumătate din cazuri La / pacienți, în ciuda modificărilor inflamatorii semnificative ale vezicii biliare, temperatura corpului este normală La examinarea abdomenului, se observă o parte din umflarea acestuia, întârzierea secțiunilor superioare în timpul respirației La palpare se constată rigiditatea mușchilor peretelui abdominal anterior din dreapta, mai mult în epigastru și în hipocondru Uneori, localizarea durerii poate să nu fie atât de tipică De regulă, simptome pozitive ale Mendel, Ortner, Murphy, Kera Destul de des simptomul Shchetkin-Blumberg este pozitiv Bolile copilăriei Volumul La analiza sângelui la pacienții cu colecistită acută, se detectează leucocitoză cu neutrofilie, VSH crescut La % dintre pacienți există modificări tranzitorii ale urinei sub formă de microhematurie și microalbuminurie (manifestarea așa-numitului rinichi infecțios) diferenţial diagnostice La debutul bolii, colecistita acută trebuie diferențiată de apendicita, hepatita epidemică, pneumonia croupoasă dreaptă, gastrita acută, pielonefrita, forma abdominală a bolii Shenlein-Genoch și exacerbarea colecistitei cronice curgere Cursul colecistitei acute la copii este de obicei benign Creșterea temperaturii corpului și atacurile de durere durează câteva zile, apoi dispar treptat Terapia conservatoare este suficientă, iar intervenția chirurgicală este necesară extrem de rar - numai dacă se suspectează colecistită purulentă, flegmonoasă sau gangrenoasă, o străpungere a peretelui vezicii biliare Calitatea relativ bună a cursului colecistitei acute la copii este, de asemenea, asociată cu faptul că în marea majoritate a cazurilor este necalculoasă Doar la % dintre copii, colecistita acută este complet vindecată În cele mai multe cazuri, colecistita acută este o manifestare a colecistitei cronice Tratament La debutul bolii, repaus la pat, foame, băutură intensă (ceai cu zahăr, apă minerală, apoi este prescris tabelul numărul ), odihnă, antibiotice (ampiox, cefuroximă, cefamezin etc ), antispastice (atropină, metacină, platifillin) și medicamente analgezice (baralgin, promedol cu atropină etc ), terapie prin perfuzie, medicamente antienzimatice (kontrykal etc ) Pacientul este observat împreună de un medic pediatru și de un chirurg pediatru COLECISTITA CRONICA Inflamația cronică a vezicii biliare și a tractului biliar este întotdeauna secundară, dezvoltându-se pe fondul discoliei și dischineziei, anomaliilor congenitale ale tractului biliar Etiologie Inflamația peretelui vezicii biliare, a căilor biliare poate fi atât infecțioasă, cât și neinfecțioasă Procesul infecțios din vezica biliară este de obicei bacterian, rareori viral De bacterii, cel mai adesea Capitolul Boli ale sistemului biliar i stimulatorii sunt reprezentanți ai autoflorei - E coli, stafilococi, enterococi, proteus; mai rar - tifoidă și paratifoidă, bastoane de dizenterie, care determină cursul sever și prelungit al acestor infecții la un număr de pacienți La sugari, colecistita poate fi o manifestare sau o consecință a sepsisului Virușii hepatitei epidemice (mai rar adenovirusuri și enterovirusuri) pot provoca un proces inflamator în peretele tractului biliar fără participarea bacteriilor Colecistita cronică dintr-o serie de regiuni poate fi, de asemenea, de etiologie parazitară - felină și dorloat hepatic Un proces inflamator neinfecțios în tractul biliar poate fi cauzat de refluxul sucurilor gastrice și pancreatice din cauza refluxului duodenobiliar în dischinezia hipotonă, reacții alergice în diateza atopică Patogeneza Există forme calculoase și necalculoase de colecistită cronică În copilărie predomină formele necalculoase Cu colecistita la copii, una dintre secțiunile căilor biliare este rareori afectată (Fig ) De obicei, procesul începe în zona pâlnie-cervical-ductală, adică apare colecistita cervicală, dar mai târziu se găsesc modificări inflamatorii atât în canalele biliare, cât și în peretele vezicii biliare (colecistocholangită), și adesea în canalele intrahepatice Factorii predispozanți pentru dezvoltarea colecistitei sunt anomaliile căilor biliare (Fig ), discolia, disbacterioza Încălcarea compoziției bilei la pacienții cu colecistită este confirmată de faptul că în bila oamenilor sănătoși microbii și Giardia mor, iar leucocitele sunt distruse, în bila pacienților fie acest lucru nu se întâmplă, fie procesul este încetinit semnificativ Leziunile infecțioase ale ficatului (hepatită epidemică, mononucleoză infecțioasă și alte leziuni virale ale ficatului), tulburările alimentare și tulburările generale duc la discolie Orez Colecistograma unui pacient de ani Stenoza căii biliare comune, dilatarea chistică a căilor biliare cistice, hepatice și comune modificări (obezitate, diabet etc ) Rolul cel mai important al diskineziei în patogeneza colecistitei a fost deja subliniat mai sus Mai ales tipică este dezvoltarea Bolile copilăriei Volumul colecistită la pacienții cu dischinezie hipotonică și prezența simultană a disbacteriozei, constipație, focare cronice de infecție Cel mai adesea și devreme în procesul patologic implicat stomacul, pancreasul, ficatul, mai rar în viitor și sistemul cardiovascular; se observă tulburări metabolice (în primul rând metabolismul vitaminelor liposolubile) De aici și posibilitatea creării de cercuri vicioase: leziunile inflamatorii și funcționale ale căilor biliare contribuie la duodenită, gastrită, disbacterioză, iar acestea, la rândul lor, susțin diskinezia În același timp, nu este întotdeauna ușor pentru un anumit pacient să-și dea seama ce este primar și ce este secundar Calea infecției în vezica biliară poate fi fie ascendentă din lumenul intestinal prin canalul coledoc, fie limfogenă (de asemenea, mai des din intestine), fie hematogenă (din cavitatea bucală, nazofaringe, plămâni, rinichi și alte organe) Microbii, care ajung din vezica biliară în intestine, pot reintra mai târziu în ficat prin vena portă și de acolo în canalele biliare Microbii din vezica biliară intră în pancreas pe calea limfogenă, apoi prin vena portă din nou în ficat Dacă modificările morfologice privesc doar membrana mucoasă și procesul este doar cataral în natură, atunci funcția vezicii biliare rămâne păstrată pentru o lungă perioadă de timp Când procesul se extinde pe întregul perete al vezicii biliare, devine îngroșat, sclerotic, dezvoltă pericolecistita, aderențe, ceea ce duce la o încălcare a funcției sale, contribuie la formarea de dopuri muco-epiteliale, calculi S-a stabilit că atât bolile funcționale, cât și cele inflamatorii ale vezicii biliare contribuie la menținerea unui curs cronic, recurent de dermatoză alergică, astm bronșic La adulții cu colecistită cronică, este tipică tendința la leucopenie Datorită relației strânse anatomice și funcționale a organelor digestive în bolile inflamatorii ale tractului biliar, starea funcțională a altor organe este de asemenea rapid perturbată Tabloul clinic Cele mai frecvente plângeri sunt: slăbiciune, oboseală, iritabilitate, dureri de cap, temperatură corporală subfebrilă (aproximativ la pacienți), transpirație, greață, amărăciune în gură, scăderea poftei de mâncare, mai rar vărsături, eructații, constipație sau scaun instabil, dermatită Cel mai frecvent simptom al colecistitei este durerea abdominală Durerile sunt dureroase, presante, surde, agravate la - de minute de la ingestia de alimente reci, grase, prajite, picante, bauturi carbogazoase Durerea poate să nu fie asociată cu consumul de alimente, dar poate apărea după suprasolicitare fizică, tensiune nervoasă sau fără un motiv aparent Periodic, durerile capătă un caracter paroxistic și apoi sunt înjunghiate, tăiate sau sfâșietoare și durează de la o jumătate de oră până la câteva ore Capitolul bufnițe Localizarea durerii este diferită: la % dintre pacienți - în hipocondrul drept, la % - în epigastru, iar la unii pacienți - fără o localizare specifică Durerea dispare de obicei la - ore de la debut În timpul unei examinări obiective, la majoritatea pacienților, se atrage atenția asupra unei măriri moderate a ficatului, paloarea pielii și simptome de intoxicație, modificări ale sistemului cardiovascular sub formă de tahicardie și bradicardie, labilitate a pulsului, suflu cardiac funcțional și adesea o scădere a tensiunii arteriale Astfel, colecistita cronică se caracterizează prin: sindrom de durere subcostală dreaptă, precum și sindroame dispeptice, inflamatorii-intoxicații, astenovegetative, colestatice Dintre simptomele obiective ale colecistitei la copii, se intalnesc cel mai des urmatoarele: rezistenta musculara in hipocondrul drept, simptomul Kera (durere in punctul vezicii biliare, agravata in momentul inspiratiei), simptomul Ortner (durere cu o lovitura oblica) la ipocondrul drept), simptomul Murphy (durere ascuțită la inspirație cu palpare profundă în hipocondrul drept, pacientul chiar întrerupe inspirația - un simptom de inspirație întreruptă), simptomul Grekov-Ortner (apariția durerii în zona vezicii biliare la atingere arcul costal din dreapta), simptomul Lepin (durere la atingerea cu degetele îndoite în zona vezicii biliare), simptomul Mendel (durere la atingerea peretelui abdominal în timpul inhalării), durere la palpare în triunghiul Chauffard Copiii au rareori un simptom pozitiv de frenetic la dreapta (simptomul Georgievsky-Musset), durere la unghiul scapulei drepte (simptomul Kharitonov), la baza procesului xifoid (simptomul Voskresensky) Multi pacienti cu colecistita cronica prezinta focare cronice de infectie si intoxicatie care trebuie cautate cu atentie: amigdalita cronica, adenoidita, carii dentare, invazie helmintica, infectie tuberculoasa sau intoxicatie tuberculoasa Nu există diferențe fundamentale în tabloul clinic al colecistitei cu și fără prezența giardiozei intestinale Odată cu dominația procesului inflamator în căile biliare, durerea și sindroamele dispeptice sunt deosebit de pronunțate, ficatul este mărit și dens Durerea în abdomen este adesea localizată în jurul buricului, iradiind către umărul drept, omoplat Posibil (aproximativ % dintre pacienți) icter intermitent, prurit - o consecință a blocării ductului hepatic (sindrom Mirizzi), colangită obstructivă (sindrom Ano-Ressle) La copiii cu colecistită cronică, stomacul este aproape întotdeauna afectat într-o oarecare măsură Dacă în primii ani de apariție a colecistitei, gastrita concomitentă este adesea hiperacidă, atunci cu cursul său pe termen lung, acestea capătă un caracter hipoacid Peretele alterat al vezicii biliare cu un curs de lungă durată de colecistită poate fi fuzionat cu intestinul, în special, cu flexiunea dreaptă a intestinului gros (sindromul Verbraik), care este însoțită de creșterea Bolile copilăriei Volumul Mananc sindromul durerii si intensitatea lui cu scaderea durerii noaptea, cand pacientul este in pozitie orizontala La - % dintre copiii cu colecistită cronică, funcția exocrină a pancreasului este afectată de tipul de dispancreatism, deoarece canalul biliar comun trece prin pancreas Modificările funcționale ale ficatului în colecistita cronică sunt destul de frecvente Pot exista încălcări ale metabolismului antitoxic, protein-sintetic, inclusiv funcția de formare a protrombinei a ficatului, pigmentului, carbohidraților și grăsimilor Colecistita și colangita pot duce, de asemenea, la modificări inflamatorii ale ficatului - hepatită Cu toate acestea, acestea sunt hepatite interstițiale focale și mai rar difuze, care, atunci când procesul inflamator dispare în tractul biliar, au o tendință pronunțată de a inversa dezvoltarea La copiii cu colecistită, fluxul sanguin hepatic este redus, ceea ce este una dintre principalele cauze ale disfuncției hepatice La pacienții cu patologie a tractului biliar, apare adesea dermatita (atât atopică, cât și patogenetic non-alergică) Desigur, pentru apariția acestei patologii, predispoziția ereditară, diateza atopică de fond înainte de apariția patologiei tractului biliar este foarte importantă, dar relațiile patogenetice sunt complexe aici, iar experiența clinică arată că adesea numai tratamentul vizează normalizarea funcției sistemul hepatobiliar face o schimbare pozitivă în multe luni tratamentul nereușit al unor pacienți cu boli dermatorespiratorii atopice Diagnostic Diagnosticul bolilor pancreatice se bazează pe: ) analiza anamnezei (plângeri caracteristice, foarte adesea prezența altor pacienți cu colecistită în familie) și tabloul clinic al bolii, ) date de sondare duodenală continuă, ) date de scanare cu ultrasunete, ) date dintr-un test clinic de sânge și studii biochimice întreprinse pentru a evalua funcția ficatului și a pancreasului; în perioada de exacerbare a bolii, este, de asemenea, necesar să se efectueze sondarea stomacului Într-un test clinic de sânge la pacienții cu colecistită cronică în stadiul acut, se constată leucocitoză cu neutrofilie, VSH crescut și mai rar anemie În timpul remisiunii, numărul de leucocite poate fi normal și adesea redus Cu un curs de lungă durată de colecistită fără exacerbare, leucopenia este tipică Într-un studiu biochimic al sângelui la pacienții cu colecistită cronică în stadiul acut, disproteinemia este detectată cu o creștere Capitolul nivelul globulinelor (o creștere a nivelului de at și Ș-globuline este caracteristică colecistitei cu oprire a vezicii biliare, conform N A Skuya) Cu colangita în serul sanguin, activitatea enzimelor excretoare crește brusc - fosfatază alcalină, -nucleotidază, leucină aminopeptidază, α-glucuronidază, γ-glutamil transpeptidază La unii copii se pot observa modificări ale urinei: microhematurie, albuminurie ușoară și leucociturie Aceste modificări sunt rezultatul unei încălcări a trofismului țesutului renal, al metastazelor de infecție la rinichi, al spasmului vaselor renale și al unei încălcări a permeabilității acestora Aceste leziuni renale nu necesită auto-tratament, ele dispar atunci când se obține remisiunea în timpul colecistitei Sondajul duodenal se efectuează dimineața pe stomacul gol Este necesar să trimiteți toate cele trei porțiuni de bilă (A, B, C) pentru semănat Microscopia bilei Leucocitele din bilă pot fi de origine orală, gastrică și intestinală, prin urmare, cu sondarea duodenală, este mai bine să utilizați o sondă cu două canale, care vă permite să aspirați în mod constant conținutul gastric În plus, cu colecistită dovedită necondiționat (pentru intervenția chirurgicală la adulți), în - % din cazuri în bila porțiunii B, conținutul de leucocite nu este crescut Leucocitelor din bilă li se acordă acum o importanță relativă în diagnosticul colecistitei De mare importanță diagnostică este detectarea în bilă a porțiunii B din mucusul leucocitelor, epiteliul celular al tractului biliar și celulele mari rotunde asemănătoare leucocitelor - leucocitoide N A Skuya, subliniind asemănarea leucocitoizilor biliari cu celulele Sternheimer-Malbin găsite în urina pacienților cu pielonefrită, indică faptul că acestea sunt formate din epiteliul nu numai al duodenului, ci și al peretelui vezicii biliare În plus, cu colecistită în porțiunea B, puteți găsi microliți (acumulare de mucus, leucocite și epiteliu celular), cristale de colesterol, bulgări de acizi biliari și bilirubinat de calciu, pelicule maro - depunerea de mucus în bilă pe peretele vezicii biliare Diferențierea citologică a epiteliului în conținutul duodenal este esențială pentru diagnosticul topic al leziunilor căilor biliare În bilă, se disting tipuri de epiteliu cilindric: Epiteliu mic al pasajelor intrahepatice Epiteliu alungit al căii biliare comune Epiteliu larg al vezicii biliare, duodenului, pancreasului și stomacului Diferențierea epiteliului căilor biliare este optimă cu microscopia cu contrast de fază a bilei Prezența Giardiei poate susține diferite procese patologice (în principal inflamatorii și diskinetice) în tractul gastrointestinal Giardia nu trăiește în vezica biliară a persoanelor sănătoase, deoarece Bolile copilăriei Volumul bila le provoacă moartea Bila pacienților cu colecistită nu are aceste proprietăți: Giardia se stabilește pe membrana mucoasă a vezicii biliare și contribuie (în combinație cu microbii) la menținerea procesului inflamator, dischinezie Astfel, Giardia nu poate provoca colecistită, dar poate provoca dezvoltarea duodenitei, dischineziei biliare, adică agravarea colecistitei, contribuind la cursul cronic al acesteia Diagnosticul de "colecistită lamblă" este incompetent Dacă formele vegetative de giardie se găsesc în bila unui pacient, atunci, în funcție de tabloul clinic al bolii și de rezultatele sondajului duodenal, fie colecistita cronică, fie diskinezia biliară se face ca diagnostic principal, iar giardioza intestinală ca concomitent Dintre anomaliile biochimice ale bilei, semnele de colecistită sunt o creștere a concentrației de proteine, disproteinocolie, o creștere a concentrației de imunoglobuline G și A, proteine R, proteină C reactivă, fosfatază alcalină, S-nucleotidază, malondialdehidă, dar un scăderea nivelului de lizozim, bilirubină Rezultatele sondajului trebuie interpretate luând în considerare istoricul și tabloul clinic al bolii Valoarea diagnostică pentru depistarea colecistitei cervicale are hepatobiliscintigrafie, tomografie computerizată Se disting următorii factori de risc pentru dezvoltarea colecistitei - prezența unui pacient adult cu colecistită înconjurat de un copil (familia este cea care joacă un rol decisiv, iar factorul ereditar are o importanță mai mică); hepatită epidemică transferată și mononucleoză infecțioasă, sepsis, infecții intestinale cu un curs prelungit, date clinice și de laborator persistente care indică disbacterioza; diateza atopică; giardioza intestinală; pancreatită; sindrom de malabsorbție; obezitate, obezitate; stilul de viață sedentar, combinat cu o alimentație deficitară (în special, abuzul de alimente grase, produse industriale conservate); anemie hemolitică; legătura durerii în hipocondrul drept cu consumul de alimente grase, prăjite; persistând timp de un an sau mai multe date clinice și de laborator care indică diskinezia biliară (în special diagnosticată ca singura patologie); stare subfebrilă persistentă de origine necunoscută (cu excluderea altor focare de infecție cronică în nazofaringe, plămâni, rinichi, precum și tuberculoză, helmintiază) Detectarea simptomelor vezicale tipice la un pacient în combinație cu - factori de risc enumerați mai sus face posibilă diagnosticarea colecistopatiei, colecistitei sau diskineziei chiar și fără sondare duodenală Ecografia confirmă diagnosticul Semne ecografice (ultrasunete) ale colecistitei cronice: - îngroșarea difuză a pereților vezicii biliare mai mare de , mm și deformarea acesteia; - compactarea și/sau stratificarea pereților organului; Capitolul - scăderea volumului cavității organului (vezica biliară micșorat); - continut neomogen al vezicii biliare Multe linii directoare moderne consideră, în general, diagnosticarea cu ultrasunete ca fiind decisivă în identificarea naturii patologiei vezicii biliare și nici măcar nu interpretează, de exemplu, examinarea microscopică a bilei După cum sa menționat deja, dischinezia biliară nu poate fi principalul sau singurul diagnostic Dischinezia pe termen lung a tractului biliar duce inevitabil la disbacterioză și aceasta, la rândul său, la infecția vezicii biliare, în special cu dischinezie hipotonă În bolile cronice ale tractului biliar, colecistografia este uneori efectuată pentru a exclude malformațiile tractului biliar O examinare cu raze X după administrarea gălbenușului și bilitrastului la pacienții cu dischinezie hipotonă arată o vezică biliară mărită, în expansiune în jos și adesea coborâtă; golirea este lentă Există hipotensiune la stomac În cazul dischineziei hipertensive, umbra vezicii biliare este redusă, intensă, de formă ovală sau sferică, golirea este accelerată Diferenţial diagnostic Colecistita se diferențiază de duodenită, exacerbări ale gastritei cronice, pancreatită, ulcer peptic, mesadenită nespecifică, partereloză pseudotuberculoasă, apendicita, pielonefrită, invazie helmintică, forma abdominală de capilarotoxicoză, colită ulceroasă nespecifică Colelitiaza (GSD) În observațiile introductive la capitol, a fost deja raportată prevalența colelitiazelor la adulți (în principal femei) Conform literaturii din Statele Unite, există aproximativ - de milioane de pacienți cu colelitiază și anual aproximativ de persoane sunt supuse colecistectomiei [Shrestha R , Everson G , ] Odată cu introducerea pe scară largă a ultrasunetelor în practica pediatrică, incidența colelitiaza la copii a crescut La vârsta de ani, colelitiaza este de ori mai frecventă la băieți, la vârsta școlii primare - cu aceeași frecvență la copiii de ambele sexe, iar la pubertate - de - ori mai des la fete decât la băieți [Zaprudnov A M și Kharitonova L A , ] Etiologie Creșteți riscul de boli biliare: - hrănire artificială în primele trei luni de viață (datorită deficitului de tarurină în amestecuri din lapte de vacă); Bolile copilăriei Volumul - alimentatie cu deficit de fibre alimentare, vitamine si alti micronutrienti si cu exces in alimentatie de grasimi, carbohidrati si proteine usor digerabile, produse industriale de conserve (xenobiotice); - caracteristicile de mediu care determină compoziția apei potabile; - alimentatie parenterala pe termen lung; - anemie hemolitică cronică; - obezitate; - hipertrigliceridemie; - fibroza chistica si boala celiaca; - boli cronice intestinale; - boli hepatice cronice; - Diabet; - sarcina; - stil de viață sedentar cu lipsa poziției verticale a corpului, activitate fizică Patogeneza Procesul de formare a pietrei necesită prezența a trei factori: ) secreția de bilă "litogenă" - o încălcare a compoziției bilei (discrazie), care duce la o scădere a eucoloidității acesteia; ) prezența "nucleelor" pentru cristalizarea ulterioară și formarea pietrei; ) stagnarea bilei Încălcarea compoziției bilei Bilirubina și derivații săi, colesterolul, lecitina și alte fosfolipide se află în bilă în stare suspendată - o soluție coloidală sub formă de sol micelar Secreția crescută de colesterol sau deficiența acizilor biliari sunt principalii factori ai litogenității biliare În mod normal, raportul colat-colesterol este de , iar când scade sub , complexele de colesterol cu fosfolipide sub formă de vezicule monolamelare (monolamelare) se combină în vezicule multilamelare, care devin centre de cristalizare Încălcări ale funcției hepatocitelor din aceste motive, precum și iatrogen (exces de medicamente), cu hepatită virală, endotoxemie cu disbioză, infecții severe și acidoză severă pe termen lung, disbacterioza intestinală duc la secreția de bilă "litogenă" Formarea miezurilor de cristalizare primară De mai bine de un secol s-a discutat rolul inflamației peretelui vezicii biliare în geneza colelitiazelor În , în țara noastră a fost înregistrată descoperirea lui V A Galkin - A G Chuchalin, a cărei formulă este următoarea: "Fenomenul necunoscut anterior de cristalizare a bilirubinei într-o soluție nesaturată de bilă a mamiferelor a fost stabilit experimental, Capitolul inflamația vezicii biliare, miceliile de bilirubină se transformă într-o stare asemănătoare gelului din cauza scăderii proprietăților protectoare ale complexului proteic (lipoprotein), care se datorează scăderii pH-ului soluției coloidale Numeroase argumente împotriva implicării inflamației (colecistita) în patogeneza colecistitei au fost invocate încă din secolul trecut (L Ashoff), dar s-au înmulțit după ce ultrasonografia descoperă nămol (sediment) în vezica biliară mult mai des decât calculii Nămolul în bilă se formează în timpul înfometării, un exces de bilirubină, trigliceride și o deficiență în producția de colecistochinină de către intestine Mucina și alte glicoproteine stimulează litogenitatea biliară, în timp ce apoproteinele A( și A o reduc Stagnarea bilei contribuie la formarea calculilor, deoarece nămolul biliar nu este neobișnuit și trecător, ci doar cu activitate fizică suficientă, respectând regimul zilnic și mesele Inactivitatea fizică, dischinezia biliară sunt factori importanți în formarea colelitiaza Calculii biliari sunt compusi din colesterol, pigment (bilirubina) si mixti La copii, pietrele sunt mai des colesterol Clinica Purtarea asimptomatică a pietrelor este tipică nu numai pentru adulți, ci și pentru copii Potrivit A M Zaprudny și L A Kharitonova ( ), pietrele "tăcute" apar la - % dintre copiii cu colelitiază Opinia terapeuților francezi este larg răspândită: "GSD este o boală fără simptome, care are doar complicații" Durerea și varianta dispeptică nu diferă clinic de descrierile clinicii de colecistită Colica biliară, care apare clinic ca un "abdomen acut" - apariția între sănătatea deplină pe fondul alergării, sărituri, stres emoțional sau de altă natură, abuz de alimente grase, reci (înghețată) dureri severe și acute în hipocondrul drept, lângă buric, în epigastru Un atac poate dura de la câteva minute la câteva ore și poate apărea sporadic Uneori temperatura corpului poate crește, pot apărea dureri de cap, greață, vărsături, bradicardie, bradipnee și o stare colaptoidă Cu blocarea căii biliare comune, icterul, scaunele decolorate, este posibilă o creștere accentuată a durerii abdominale (sindromul Mirrizzi) Cursul pe termen lung al colelitiaza poate duce la pancreatopatii La copii, complicațiile tipice bolii biliare la adulți, cum ar fi hidropizia, empiemul, cangrena vezicii biliare, pancreatita cronică și hepatita, sunt foarte rar observate Diagnostic Diagnosticul cu ultrasunete permite recunoașterea pietrelor la - % dintre copiii cu colelitiază În cazuri îndoielnice, colecistopanc-reatografia retrogradă se efectuează cu preparate solubile în apă care conțin iod folosind duodenofibroscoape cu optică laterală Bolile copilăriei Volumul TRATAMENTUL COPIILOR CU BOLI CĂI BILIARE Modul pacientului depinde de perioada bolii Repausul la pat este prescris copiilor numai în timpul unei exacerbări, însoțite de dureri abdominale, febră Restricțiile pe termen lung ale mișcărilor afectează negativ cursul colecistitei, deoarece contribuie la stagnarea bilei Unul dintre factorii principali în tratamentul pacienților cu colecistită este dieta În perioada acută a colecistitei, se prescrie o dietă antiinflamatoare hepatică, crută mecanic, restricție de sare, conținut de calorii datorat grăsimilor și proteinelor În perioada de exacerbare în prezența febrei, se mai arată zilele de post: lapte-cheaș, măr, compot, pepene verde și struguri Pacienții cu boli ale tractului biliar au nevoie de o oarecare creștere a meselor (de până la - ori), deoarece acest lucru va îmbunătăți fluxul de bilă Conținutul caloric zilnic al dietei corespunde conținutului de calorii pentru un copil sănătos În spital, pacientul primește tabelul nr conform lui Pevzner Cantitatea de proteine și carbohidrați fie corespunde normelor de vârstă, fie le depășește ușor Restricția proteinelor nu este recomandabilă, deoarece proteinele stimulează formarea acizilor biliari și cresc coeficientul colat-colesterol, care previne formarea calculilor, contribuie la creșterea reactivității imunologice a organismului, cu toate acestea, este necesar să se limiteze extractele azotate formate în timpul prelucrarea culinară a alimentelor folosind temperaturi ridicate (în special, la prăjire) Îmbogățirea alimentelor cu alimente bogate în fibre alimentare, substanțe lipotrope și metionină este de dorit: pâine de tărâțe, brânză de vaci, albuș de ou, fulgi de ovăz, cod, băuturi cu drojdie Majoritatea autorilor recomandă limitarea cantității de grăsimi din alimente Cu toate acestea, o restricție semnificativă a grăsimilor este dăunătoare, deoarece grăsimile sunt un stimulant puternic al secreției biliare; in plus, sunt necesare pentru absorbtia vitaminelor liposolubile Pacienții cu colecistită nu tolerează grăsimi, carne grasă, carne de pasăre, pește, gălbenuș de ou, produse de patiserie proaspete, ciocolată, leguminoase, mâncăruri și alimente puternic acre și sărate, creme dulci, smântână Grăsimile refractare sunt deosebit de dăunătoare Din grăsimi animale, se recomandă utilizarea numai a untului Uleiurile vegetale (porumb, floarea soarelui, măsline) sunt foarte utile Acizii grași nesaturați conținuti în ei (arahidonic, linoleic, linolenic) stimulează secreția biliară, îmbunătățesc starea funcțională a ficatului Uleiurile vegetale trebuie adăugate în vinegrete, salate, varză murată sau administrate într-un ceai, desert, lingură de - ori pe zi înainte de mese Cu achilia, utilizarea uleiurilor vegetale este contraindicată Din carbohidrați, sunt limitate doar alimentele care conțin multe fibre prost digerabile (varză, nap etc ) Cantitatea de lichid este crescută, deoarece îmbunătățește fluxul de bilă Capitolul Astfel, în bolile căilor biliare sunt necesare restricții calitative în alimentație (în alegerea produselor și a modului în care sunt gătite) În primul rând, ar trebui să limitați produsele care conțin o mulțime de extracte și uleiuri esențiale La gătit, aproximativ % din extracte intră în bulion, așa că pacienților cu exacerbare li se recomandă doar supe vegetariene Excludeți prăjelile (în special pane), băuturile și felurile de mâncare foarte reci (înghețată, alimente de la frigider), condimentele (oțet, piper, usturoi, ceapă, rădăcini, muștar, hrean), ciuperci, toți cârnații, șuncă, afumaturi, conserve (cu excepția conservelor, pe etichetele cărora există o denumire: Pentru alimente pentru copii), produse de patiserie, prăjituri cu smântână, orice plăcinte prăjite, clătite, cafea și cacao, produse din ciocolată Pacientului i se dau supe de lactate, vegetariene si de fructe, din felurile secunde - legume fierte sub orice forma, cereale, budinci, peste si carne fierte (cu exceptia carnii de porc, miel, vanat, creier, rinichi la fel de bogat in substante extractive) ), băuturile sunt permise - ceai slab, compot, băutură de fructe, jeleu, sucuri (dar nu conserve), lapte, lapte caș, chefir, iaurt, lapte copt fermentat, pâine albă și neagră (de preferință ieri), procesată (dar nu gustare) ) brânzeturi, brânzeturi blânde Sunt utile alimentele care conțin multe săruri de magneziu: produse de cofetărie pentru pâine și tărâțe (de exemplu, pâine de sănătate), hrișcă și fulgi de ovăz; fructe crude, legume, fructe de padure Ridiche utilă (dar nu ridiche) Desigur, scopul dietei este în mare măsură determinat de dacă pacientul are gastrită în plus față de colecistită, care este natura acesteia (aciditatea) Tratamentul alimentar nu se limitează la o perioadă staționară, ci trebuie efectuat acasă timp de ani după ultima exacerbare cu colecistită și , ani cu diskinezie biliară În timpul unui atac de colică biliară, este important să eliminați sindromul dureros cât mai curând posibil În acest scop, puteți prescrie o soluție de atropină , % pe cale orală ( / picături pe an de viață pe recepție) sau extract de belladonă ( mg pe an de viață pe recepție), papaverină, no-shpu, antispasmodic, teofilină sau teobromină, aprofen, tramal Dacă medicamentele utilizate pe cale orală nu ameliorează atacul de durere, atunci intramuscular baralgin sau soluție , % de platyfillin, soluție , % de sulfat de atropină, soluție - % de clorhidrat de papaverină, doze moderate de blocante ganglionare sau - ml , % soluție de novocaină intravenos cu - ml soluție de glucoză % În cazul colicilor intratabile, trebuie administrate soluții % de promedol sau pantopon în combinație cu atropină În timpul unui atac de durere, se aplică căldură moderată în zona hipocondrului drept sub formă de încălzitoare nefierbinte, o compresă de încălzire, cu excepția cazului în care, desigur, există suspiciuni de complicații care necesită tratament chirurgical (peritoneal) reacție, perforație, supurație) În acest din urmă caz, dimpotrivă, se recomandă gheața pe stomac pentru a limita procesul inflamator Bolile copilăriei Volumul Terapia cu antibiotice O indicație pentru tratamentul cu antibiotice este o exacerbare a procesului inflamator în tractul biliar, însoțită de durere, temperatură corporală crescută, din partea sângelui - leucocitoză, VSH crescut și modificări inflamatorii pronunțate ale bilei Cursul terapiei cu antibiotice este scurt ( - zile) Utilizarea mai îndelungată a antibioticelor, precum și tratamentul lor fără exacerbarea procesului, este ineficientă și chiar dăunătoare, deoarece duce la disbacterioză și stimulează creșterea ciupercilor Antibioticele pentru colecistită trebuie utilizate în combinație cu bactisubtil și întotdeauna cu vitamine (C, grupa B, A) Desigur, în alegerea unui antibiotic, este indicat să te ghidezi după sensibilitatea florei semănate din bilă (în principal în porțiunea B) Dacă tabloul clinic al bolii nu permite așteptarea, atunci recurg la antibiotice cu spectru larg - ampiox, gentamicina, cefalosporine Nicodin (un derivat al amidei acidului nicotinic și al formaldehidei, care are atât proprietăți antibacteriene, cât și coleretice), oxafenamida, tsikvalon, furazolidona au, de asemenea, un efect antibacterian Dacă se găsește giardia în bilă, este necesar tratamentul cu medicamente anti-lamblie O componentă obligatorie a tratamentului pacienților cu colecistită ar trebui să fie terapia cu vitamine (în perioada acută, vitaminele A, C, Bj B , PP, iar în viitor - cursuri de vitamine B și B , B , B , E) În tratamentul pacienților cu colecistită, este necesar să se utilizeze pe scară largă medicamentele coleretice, deoarece acestea, prin reducerea stagnării bilei în vezica urinară afectată, contribuie, de asemenea, la eliminarea mai rapidă a modificărilor inflamatorii ale acesteia Medicamentele coleretice sunt împărțite în mod convențional în două grupuri I Medicamente care stimulează funcția de formare a bilei a ficatului (coleretice): ) medicamente care măresc secreția de bilă și stimulează formarea acizilor biliari (coleretice adevărate): a) preparate care conțin acizi biliari: decolină, hologol, allo-hol, colenzym; b) preparate de sinteză chimică: nikodin, oxafenamidă, tsikvalon; c) preparate de origine vegetală: imortelle de nisip, volodushka, stigmate de porumb, mentă, tanacei, trandafir sălbatic, rubarbă, pelin amar, bergenia, săpună, mușețel, căpșuni etc , inclusiv flamina și holosa; ) medicamente care cresc secretia biliara in principal datorita componentei de apa (hidrocoleretice): salicilat de sodiu si alti derivati ai acidului salicilic, ape minerale, preparate cu valeriana etc II Medicamente care stimulează secreția biliară: Capitolul ) medicamente care provoacă o creștere a tonusului vezicii biliare și o scădere a tonusului căilor biliare (colecinetică): colecistochinină, sulfat de magneziu, pituitrin P, gălbenușuri de ou; ) medicamente care determină relaxarea tonusului căilor biliare (substanțe col-antispastice): sulfat de atropină, hidrotartrat de platifilin, papaverină și chelidonină, extract uscat de belladonă, colelitină, preparate din arpaș comun, tifen, metacină, gangliolitice (gangleron, dicolin) , benzohexoniu) De obicei, pacienților li se prescriu colagogi din ambele grupuri Cel mai adesea, sulfatul de magneziu este combinat sub formă de soluție de % sau % dintr-o linguriță, desert sau lingură de ori pe zi cu holosas ( linguriță de ori pe zi), colagon (*/ comprimate de - ori pe zi) pe zi) sau cu ierburi medicinale Este recomandabil să folosiți preparate din plante Cel mai utilizat pentru colecistită este colecția după N G Kovaleva: calendula officinalis (partea aeriană), mărar de grădină (semințe) - g, mesteacăn alb (frunze) - g, ienupăr de pădure (iarbă) - g, ienupăr comun (fructe) - g, mușețel (flori) - g, căpșuni sălbatice (fructe de pădure) - ■ g, trandafir alb (petale) - g, coada-calului (lăstarii) - g, stigmate de porumb - g, trandafir sălbatic maro (fructe zdrobite) - g - g din colecție se prepară cu ml apă clocotită, se insistă și se ia - ml de ori pe zi cu - minute înainte de masă Gustul infuziei este amar, mirosul este placut Cu predominanța fenomenelor hipercinetice, la colecție se adaugă menta sau se dă o astfel de colecție: rădăcină de calamus și valeriană, mușețel Sf (flori) - g Se toarnă ml apă clocotită, se lasă - ore, se răcește , filtru Se beau linguri între mese, deoarece decoctul contribuie la o anumită scădere a acidității La fiecare zile este necesar să se pregătească din nou bulionul Curs până la săptămâni Efectul coleretic al alcoolilor polihidroxilici (sorbitol, manitol și xilitol) a fost dovedit convingător Sorbitolul stimulează producerea de colecistochinină endogene, crește sinteza bacteriană a vitaminelor B( și B , îmbunătățește absorbția vitaminei B Sorbitolul poate fi utilizat ca soluție % în cantitate de - ml cu sonda duodenală sau - Soluție % de - ml de ori pe zi în loc de sulfat de magneziu Xylitol este, de asemenea, prescris într-o doză similară De subliniat că numirea colereticelor este contraindicată în colelitiază, iar în timpul anului cu colecistită care a apărut după acută hepatită Excepție fac colagogii care conțin uleiuri esențiale, cum ar fi Rovachol, Rovatin, Enuatin, Olimetin, al căror efect pozitiv este asociat nu atât cu efectele coleretice, cât și cu efectele antispastice și antiinflamatorii, precum și cu îmbunătățirea acțiunii agenților care provoacă dizolvarea pietrelor Bolile copilăriei Volumul Agenții litolitici care conțin acid chenodeoxicolic (Chenofalk) sau acid ursodeoxicolic (Ursofalk) sunt prescriși în principal pentru pietrele de colesterol (terapie chenovaya) Henofalk reduce secreția de colesterol de către ficat, iar Ursofalk inhibă resorbția acizilor biliari și reduce efectul toxic al acizilor biliari lipofili agresivi, crescând solubilitatea colesterolului în bilă Prin urmare, medicamentele sunt prescrise, de regulă, împreună, fiecare la o doză de mg / kg / zi pe timp de noapte Tratamentul trebuie continuat timp de până la de luni în combinație cu dietă, Rovachol și Chelidonin Chelidonina, care are un efect asemănător cu papaverină, este prescrisă și pentru hiperbilirubinemie benignă, colecistită, boli gastroenterologice cronice, picătură pe an de viață de ori pe zi după mese Ca terapie anti-recădere, medicamentele chenovye sunt prescrise pentru o lungă perioadă de timp la jumătate de doză noaptea Un alt medicament litolitic este colestiramina (Questran), care crește sinteza acizilor biliari în ficat Experiența cu utilizarea acestuia la copii este limitată Dintre hepatoprotectorii pentru colelitiază, se folosește de obicei silimarina, care contribuie la normalizarea presiunii oncotice în hepatocit, reduce depunerea de grăsime în hepatocit și Hepatofalk (extracte din trei plante medicinale: fructe de ciulin de lapte - componenta principală este silimarina; celidonia - componenta principală este chelidonina; turmericul - componenta principală este turmericul) , care are efecte hepatoprotectoare, antiinflamatorii, bacteriostatice, stabilizatoare membranare, coleretice și antitoxice Alocați o capsulă de ori pe zi, după mese, timp de - luni Eficacitatea terapeutică general recunoscută în colecistita de sondare oarbă, propusă în de G S Demyanov Pacientului dimineața, pe stomacul gol, i se administrează o soluție fierbinte de sulfat de magneziu % (la o rată de ml pe an de viață) și este plasată cu un tampon de încălzire timp de - ore pe partea dreaptă În prezent, sulfatul de magneziu este oferit să fie dizolvat într-o jumătate de pahar de apă alcalină (Essentuki nr și , Borzhom, Slavyanovskaya), apoi pacientului i se dă un alt pahar de apă minerală fierbinte de băut și apoi așezat pe partea dreaptă O astfel de modificare a sondajelor oarbe la copii este populară: dimineața, pe stomacul gol, copilul bea - ml dintr-o soluție % de xilitol, apoi este așezat pe partea dreaptă cu un tampon de încălzire, după oră dau lingură dintr-o soluție % de sulfat de magneziu sau o jumătate de pahar de Borjomi fierbinte Dupa ore, copilul se ridica si face - genuflexiuni Aproape toți copiii au amărăciune în gură Acesta este un indicator că sondarea și-a atins scopul De asemenea, este indicat să faci exerciții de respirație În multe instituții, o modificare a poziției corpului pacientului este utilizată în timpul sondajului orb: ei sugerează să se întindă pe partea stângă, iar un tampon de încălzire este plasat în partea dreaptă - regiunea ficatului și a vezicii biliare Sondarile oarbe se fac de - ori pe saptamana, - sondaje pe curs Tubage este contraindicat în exacerbările colecistitei și procesele erozive și ulcerative din stomac și duoden În colecistita cronică, consumând ape minerale de mineralizare scăzută și medie, cu predominanță de bicarbonați, sulfatul este prescris pe scară largă Capitolul com, clor, magneziu, sodiu, calciu Aplicati apa termica ( - °C) sau hipertermala ( - °C) temperatura Apele minerale stimulează secreția bilei, excreția, scăderea vâscozității și o diluează Apa se bea in cantitate de ml la kg greutate corporala in inghitituri mici Essentuki nr , , , Smirnovskaya, Borzhom, Slavyanovsk, Naftusya, Izhevsk, Old Russian, Arzni, Isti-su, Jermuk sunt mai des folosite Dacă colecistita este complicată de gastrită hiperacidă, atunci apa minerală (Essentuki nr , Slavyanovskaya, Smirnovskaya, Borzhom) se administrează cu - , ore înainte de mese, gastrită hipoacidă sau normacid - cu de minute înainte de masă Cursul tratamentului cu ape minerale este de - , luni cu o pauză între următorul curs de - luni Fizioterapie In timpul exacerbarilor colecistitei se efectueaza mai multe sedinte de microunde pe zona plexului solar, iar apoi pe zona ficatului frecventa joasa Natura kinetoterapiei este determinată, desigur, de ce gastrită a complicat cursul colecistitei Exercițiul terapeutic îmbunătățește semnificativ fluxul de bilă și este o componentă importantă a tratamentului pacienților care suferă de colecistită cronică și dischinezie biliară Pentru pacienți, efortul fizic excesiv și mișcările foarte bruște, tremuratul, transportul de greutăți sunt inacceptabile Prognoza În cazul bolilor dobândite ale căilor biliare quo ad vitam, prognosticul este întotdeauna favorabil Prognosticul pentru recuperarea completă depinde dacă un pacient cu dischinezie sau colecistită prezintă defecte anatomice ale căilor biliare Pentru unele defecte congenitale ale căilor biliare este indicat tratamentul chirurgical Recuperarea completă în marea majoritate a cazurilor nu are loc cu colecistita la un pacient după ce a suferit o hepatită epidemică Cu toate acestea, în toate cazurile de colecistită cronică, o remisiune clinică stabilă pe termen lung a bolii poate fi obținută cu observarea și tratamentul adecvat la dispensar Prognosticul pentru dischinezia biliară, necomplicată de colecistită, este favorabil recuperării complete dacă se identifică și se elimină cauza dischineziei SUPRAVEGHERE DISPENSAR PENTRU COPII CU BOLI CĂI BILEARE ÎN CONDIȚII POLICLINICE În cazul dischineziei biliare, când diagnosticul a fost deja pus și pacientul este examinat într-un spital, tratamentul poate fi efectuat la domiciliu conform schemei prezentate în tabel Bolile copilăriei Volumul Î După externarea din spital (în absența exacerbărilor ulterioare), observarea dispensară a copiilor cu colecistită se efectuează timp de ani, iar cu diskinezie - - , ani Se realizează conform următorului plan Cura de slabire Respectarea dietei este necesară după ce a suferit o exacerbare a colecistitei timp de ani, după dischinezie - , ani Trecerea la o masă comună ar trebui să fie graduală Cu toate acestea, este mai bine dacă părinții, având în vedere natura cronică a bolii, contribuie la crearea unei atitudini negative a copilului față de produsele care nu sunt recomandate pacienților cu colecistită Cursurile de tratament specific (terapie coleretică) se efectuează după externarea din spital în primul an de ori (după , , și luni), iar în următorii ani - de ori pe an Cursul de tratament durează lună și include sondare oarbă de - ori pe săptămână, ape minerale, administrare combinată de colekinetice (de exemplu, sorbitol sub formă de soluție % la o rată de , tone de substanță uscată la kg) de greutate corporală pe zi pentru doze sau sulfat de magneziu, linguriță, desert sau lingură de soluție % de ori pe zi) și coleretice (allochol, hologon, tsikvalon etc ) Cu simptomele unui focar cronic de infecție (febră de grad scăzut, slăbiciune, paloare, transpirație, VSH crescut, neutrofilie), este recomandabil să se prescrie un curs de tratament antibacterian (oxafenamidă, nikodină, medicamente prelungite sulfanilamide) Prevenirea și tratamentul disbacteriozei - o dată pe an, un curs de trei săptămâni de lactobacterin sau bifikol Fitoterapie - lună la luni (ținând cont de tipul de diskinezie) Căutarea și igienizarea focarelor de infecție De două ori pe an, este necesar să se examineze copilul pentru prezența helminților și giardiei (cel puțin trei teste de scaun) și să se consulte cu un otolaringolog, stomatolog, să efectueze teste biologice pentru tuberculoză (cel puțin dată pe an) Reabilitarea membrilor familiei Factorul familial (există un pacient cu colecistită în familie) determină în mare măsură durata cursului bolii și, fără igienizarea membrilor familiei, este adesea imposibil să se vindece singur pacientul Este deosebit de important să se examineze un membru al familiei cu colecistită pentru prezența Giardiei Această prevedere trebuie să fie explicată cu insistență părinților Este foarte util ca medicul pediatru local să contacteze terapeutul local și să schițeze împreună un plan pentru examinarea și tratamentul unui membru adult al familiei cu colecistită sau altă boală cronică a tractului gastrointestinal Antrenament fizic Scutirea de la educația fizică (și apoi una scurtă) este necesară numai după un atac sever de durere Pacienții cu colecistită ar trebui să facă exerciții fizice Sporturile care necesită efort fizic intens și stres ar trebui limitate În același timp, un stil de viață sedentar contribuie la stagnarea bilei și, prin urmare, la cursul lung al bolii Exercițiile de dimineață sunt foarte utile pentru pacienții cu colecistită Capitolul Modul Datorită faptului că la majoritatea copiilor colecistita este complicată de diskinezie, pacienții au nevoie de un regim de economisire care să excludă inactivitatea prelungită, cu suficient somn nocturn Copilul ar trebui să ia o plimbare după școală, înainte de a se așeza la lecții Mesele trebuie să fie regulate și mai dese (de ori pe zi) Măsurile de întărire planificate pentru colecistită nu sunt limitate O condiție importantă pentru tratarea cu succes a nevrozei și, prin urmare, a dischineziei biliare, este crearea unui climat psihologic favorabil și crunt în familie Tratament spa Sunt prezentate stațiuni pentru pacienții cu colecistită, care au secții pentru copii: Truskavets, Essentuki, Zheleznovodsk, Staraya Russa, lac Shira Copiii cu o evoluție lungă a bolii, cu exacerbări frecvente, au nevoie de tratament în sanatoriu Prevenirea Igienizarea în timp util a focarelor de infecție, deoarece în majoritatea cazurilor acestea sunt o condiție prealabilă pentru decontarea și dezvoltarea infecției în vezica biliară Nu mai puțin important este tratamentul în familia unui copil al adulților care suferă de colecistită Ținând cont de rolul factorului alimentar în dezvoltarea colecistitei, se recomandă protejarea copilului de excesul de carbohidrați și grăsimi, conserve, cârnați și plăcinte prăjite în alimentație Copiii ar trebui să evite un stil de viață sedentar care contribuie la stagnarea bilei Toți copiii care s-au vindecat de hepatită infecțioasă, în special la o vârstă fragedă, trebuie să fie înregistrați la dispensar timp de ani În complexul de măsuri pentru monitorizarea acestora, sunt necesare și cursuri periodice de terapie coleretică (în termen de an de la boală, este mai recomandabil să se administreze coleretice decât coleretice) La toți copiii cu dureri abdominale de origine necunoscută, stări subfebrile, leucopenie persistentă, colecistită trebuie, de asemenea, suspectate în timpul examenului clinic La copiii cu condiții de viață nefavorabile, precum și la cei predispuși la alergii, apar adesea nevroze, diskinezie biliară, prin urmare, pentru a preveni dezvoltarea colecistitei, este necesar să se diagnosticheze în timp util dischinezia biliară și să le trateze rațional malformații ale vezicii biliare și ale căilor biliare Atrezia căilor biliare Atrezia tractului biliar (în special intrahepatic) în majoritatea cazurilor este asociată cu hepatită intrauterină, adesea cauzată de unul dintre reovirusuri La unii copii, apariția acestui defect Bolile copilăriei Volumul dezvoltarea se datorează unor factori nefavorabili care au acționat în săptămâna - a vieții intrauterine De obicei, acești copii au și malformații ale altor organe (de multe ori rinichi, inimă, coloanei vertebrale) Unii copii au o asociere cu polisplenie, trisomii în perechile a -a și a -a de autozomi Frecvență: pacient la - de nou-născuți Alocare atreziei căilor biliare extrahepatice (fără sau în combinație cu atreziei vezicii biliare), atreziei căilor biliare intrahepatice (fără sau în combinație cu atreziei căilor biliare extrahepatice), total (Fig ) Clinica Clinica de atrezie a căilor biliare se caracterizează prin apariția icterului fie din primele zile de viață, fie în decurs de - săptămâni de viață Scaunul este acolic, deși primele zile de viață pot fi colorate Nu există stercobilină în scaun Orez Cele mai frecvente variante de atrezie a căilor biliare [Carrer F et al , ] A - obliterarea completă a canalelor extrahepatice C - obliterarea părților distale ale arborelui biliar (vezica biliară, căile biliare chistice și comune sunt transitabile, cele proximale sunt obliterate) C - obliterare proximală, chisturi biliare localizate în hilul hepatic, considerate anterior ca un tip corectabil (chisturile de obicei nu au căptușeală epitelială și comunică cu canalele intrahepatice doar prin cele mai mici canale biliare) Capitolul Urina este intens colorată Icterul crește progresiv datorită bilirubinei directe Ficatul se mărește și devine dens Până la vârsta de luni, splina crește semnificativ și ea, apare hipertensiunea portală cu ascită, iar starea generală se înrăutățește În prima lună de viață, starea generală poate să nu fie perturbată, iar copilul poate chiar să se îngrașă, să sugă bine Încă de la o săptămână după apariția scaunelor decolorate, se poate dezvolta sindromul hemoragic cu deficit de vitamina K, iar după apariția hipertensiunii portale, hematemeza Până la - luni de viață (fără asistență chirurgicală) se dezvoltă ciroza biliară a ficatului și neuropatia periferică Atrezia căilor biliare intrahepatice este adesea combinată cu prezența altor anomalii structurale la copii: față, inimă, coloană vertebrală, patul vascular al ficatului Pe lângă icter și acolia scaunului, pot exista și xantoame pe piele, mâncărime, steatoree, sindrom hemoragic, tulburări neuromusculare (pierderea reflexelor tendinoase, semne de afectare a inervației craniocerebrale, pareza extremităților inferioare - o consecință a vitaminei deficit de E) Studiile biochimice dezvăluie niveluri scăzute de factori complexi de protrombină, hipoproteinemie, hipoalbuminemie și niveluri ridicate de bilirubină directă, activitate de fosfatază alcalină, leucină aminopeptidază și -nucleotidază în serul sanguin Diagnostic Diagnosticul necesită studii suplimentare obligatorii: examinarea cu ultrasunete a ficatului, colangiografie chirurgicală etc , deoarece hepatita neonatală într-o variantă tipică apare și cu colestază și scaune decolorate Diagnosticul diferențial se realizează și cu sindromul de îngroșare a bilei, afectarea hepatică indusă de medicamente (hiperalimentare parenterală, salicilați, acetaminofen, rifampicină etc ), tulburări metabolice ereditare (Crigler-Najjar, Rotor, icter Dabin-Jones, galactozemie, tironoză, c ^ deficit) -antitripsină), hipotiroidism Tratament Când diagnosticul este stabilit, este operativ: fie coledochojejunostomie, fie protoenterostomie (operația Kasai - crearea unei anastomoze directe între suprafața deschisă decapsulată a ficatului din regiunea hilului și intestin), transplantul unei părți a ficatului Fără tratament chirurgical, copiii mor în al - -lea an de viață Cu cât operația este efectuată mai devreme, cu atât prognosticul este mai bun - % dintre copiii operați timpurii supraviețuiesc ani sau mai mult atunci când primesc un transplant de ficat Rezultatul depinde de prezența sau absența unui proces inflamator și sclerotic în ficat Înainte de operație, tratamentul este de susținere Glucocorticoizii sunt ineficienți, la fel ca și alte medicamente În același timp, o dată pe săptămână este necesar să se injecteze vitamina K parenteral, să se ia periodic cure de vitamine E, D Bolile copilăriei Subiectul ALTE ANOMALII DE CARE BILIARĂ Anomaliile tractului biliar sunt probabil cel mai frecvent defect anatomic la om Anomaliile vezicii biliare și ale tractului biliar sunt împărțite după cum urmează [Pisarev A G , Obolskaya N M , ]: ) anomalii în poziţia vezicii biliare; ) hipoplazia vezicii biliare; ) agenezia vezicii biliare; ) vezicii biliare suplimentare; ) deformarea vezicii biliare; ) anomalii ale căilor biliare Dintre anomaliile de pozitie se disting doua tipuri: vezica biliara intrahepatica si cea mobila Vezica biliară intrahepatică are adesea o mobilitate slabă, ceea ce poate duce la colecistită și colelitiază cu creșterea dimensiunii ficatului, icter și hiperenzimemie Vezica biliară mobilă în timpul volvulusului oferă o imagine a unui abdomen acut Agenezia vezicii biliare, conform autorilor menționați mai sus, are loc la din , iar o vezică biliară suplimentară la din de persoane Deformările vezicii biliare sunt foarte frecvente, așa cum sa discutat la începutul capitolului Acestea pot fi pereții despărțitori, stricturi (constricții), coturi, vezicii biliare în formă de S Rețineți că A G Pisarev și N M Obolskaya au găsit deformări ale vezicii biliare la , % dintre copiii cu hepatită acută și , % cu hepatită cronică Fără îndoială, unele dintre aceste anomalii sunt o variantă a normei Este important de reținut că anomaliile vezicii biliare la ecografie persistă: - dupa ce a dat un mic dejun coleretic si a golit vezica biliara; - cand se schimba pozitia pacientului Se iau în considerare îndoirile la un unghi de cel puțin ° față de axa principală a bulei Studiul ar trebui realizat în mai multe proiecții Anomaliile căilor biliare pot fi variate: chisturi, diverticuli, stenoze, atrezie Tabloul clinic Aceste anomalii, precum și malformațiile ductului cistic, un chist congenital al ductului biliar comun, în clinica lor seamănă mai des cu colecistita cronică În prezența complicațiilor (dropsia vezicii biliare accesorii sau volvulusul vezicii mobile), manifestările clinice sunt similare colecistitei sau apendicitei acute La pacienții cu un chist extins al căii biliare comune, se poate dezvolta icter și se simte o tumoare în dreapta la marginea ficatului Capitolul Diagnosticare Anomaliile congenitale ale căilor biliare sunt diagnosticate cu colecistografie, care trebuie făcută în toate cazurile de colecistită de lungă durată, care este deosebit de dificil de tratat Datele valoroase pentru diagnostic oferă ultrasunete Tratament Terapia este complexă, care vizează îmbunătățirea fluxului de bilă, combaterea focarelor de infecție atât în vezica biliară, cât și în alte organe Un medic pediatru cu un chirurg pediatru decide oportunitatea și momentul tratamentului chirurgical Capitolul BOLI CRONICE DE FICAT Există următoarele forme de boli hepatice cronice: I Boli hepatice primare: Boli congenitale: hepatită congenitală (fetală) (etiologie idiopatică, identificabilă); anomalii în dezvoltarea ficatului (fibroză hepatică congenitală, boală polichistică), căi biliare (displazie arteriohepatică - boala Alagille, alte variante de atrezie a căilor biliare intrahepatice fără sau în combinație cu alte anomalii, în special sindroamele Zellweger și Byler, boala Caroli) și ramificații intrahepatice vena portă (boală veno-ocluzivă, septații și tromboze ale venelor hepatice) Hepatoză pigmentară ereditară (boala Gilbert, tipurile Dabin-Jones, Rotor, Crigler-Najyar I și II) Boli infecțioase ale ficatului: hepatită cronică; ciroza hepatică; boli parazitare ale ficatului Leziuni toxice și medicamentoase ale ficatului (aflatoxină, tetraclorură de carbon, radiații, ciroză din copilărie indiană, sepsis, hipervitaminoză A și D, citostatice, anticonvulsivante - difenin, carbamazepină, acid valproic, clorpromazipină, otrăvire cu ciuperci, medicamente contraceptive orale, androgene, etc etc ) Sindromul Reye Tumori ale ficatului (carcinom, hepatoblastom, hemangiom, metastaze) II Leziuni hepatice secundare (simptomatice): Hipertensiunea portală cu blocarea extrahepatică a circulaţiei porte Boli metabolice ale ficatului: Capitolul degenerescenta hepatolenticulara (boala Wilson-Konovalov); galactozemie; glicogenozele I, III, IV, VI; steatoroză (degenerarea grasă a ficatului); fructozemie; tirozinemia tip I și II; mucopolizaharidoze; defecte ereditare în metabolismul ureei; - cistinoză; hemocromatoză; tulburări ereditare ale metabolismului lipidic (boala Wolman, colesteroloză, boala Gaucher, Niemann-Pick tip C); boala Menkes; deficit de cij-antitripsină; fibroză chistică; porfirie hepatică Ficat congestiv în bolile sistemului cardiovascular (anomalia Epstein, pericardita adezivă, insuficiența cardiacă) Hepatomegalie în afecțiuni ale sistemului sanguin (leucemie, limfogranulomatoză, reticulohistiocitoză, porfirie, anemia falciformă, limfoame, boli mieloproliferative, hemocromatoză) Boli imunopatologice (hepatită cronică activă autoimună, boli ale intestinului gros, lupus eritematos sistemic, amiloidoză, sarcoidoză, boli de imunodeficiență primară - sindromul Shwachman și altele) HEPATITA CONGENITALA (HEPATITA PERINATALA, HEPATITA NEONATALA) Hepatitele diagnosticate în primele trei luni de viață sunt clasificate ca fiind congenitale, deși uneori pot fi asociate cu infecții postnatale în timpul transfuziilor de sânge și componentelor acestuia sau a altor intervenții iatrogenice (injecții, catetere și altele) Frecvență Frecvența hepatitei neonatale idiopatice este de : - , iar hipoplazia intrahepatică a căilor biliare fără hepatită dovedită este de : - nou-născuți [Balistereri UF, ] Bolile copilăriei Volumul Etiologie Etiologia infecțioasă a hepatitei neonatale (HN) este fără îndoială, dar la majoritatea pacienților aflați la nivelul actual de dezvoltare a medicinei, factorul etiologic nu poate fi identificat Acestea sunt așa-numitele hepatite idiopatice, în care hepatocitele gigantice (hepatita cu celule gigantice) sunt adesea găsite într-o biopsie hepatică Detectarea anticorpilor la reovirusul de tip la unii dintre acești copii în primele luni de viață ( - % dintre cei examinați, precum și cu atrezie intrahepatică a căilor biliare) nu este o dovadă decisivă a rolului lor etiologic În același timp, aproximativ - % dintre copiii cu hepatită congenitală au antigene ale hepatitei B (de obicei HBsAg) sau anticorpi împotriva acestora (aHTH-HBsAg-aHTHTe-la), rubeolă congenitală, citomegalie, herpes-, coxsackie-, ECHO ( , ) - infecții virale, micoplasmoză, toxoplasmoză, sifilis, listerioză Patogeneza Foarte rar, mama unui copil cu NH a avut hepatită în timpul sarcinii Această situație este tipică doar pentru hepatita acută B în ultimul trimestru de sarcină la mamă Hepatita acută A la mamă în timpul sarcinii nu este însoțită de leziuni hepatice ale fătului, iar copiii se nasc fără hepatită Pătrunderea agentului patogen la făt poate fi transplacentară (rubeolă, listerioză, sifilis, toxoplasmoză, micoplasmoză, citomegalie, hepatită B) sau intranatală - ingerarea lichidului amniotic infectat sau prin mucoasele și pielea din endometrul infectat al uterului și naștere canal, precum și mucus infectat (hepatită B, citomegalie, herpes, streptococ B, E coli, micoplasmoză, listerioză și alte hepatite bacteriene) Cu NG cauzată de transmiterea transplacentară a virusurilor, infecțiile transmise fătului în al treilea trimestru de sarcină sunt deosebit de frecvente De exemplu, dacă o femeie însărcinată a avut hepatită B acută (HB) în trimestrul - , atunci probabilitatea de NH la copilul ei variază de la la %, iar dacă în trimestrul , - % dintre copii sunt infectate Riscul de infecție cu HB al copilului crește brusc dacă, pe lângă AgHBs, mama are și AgHBe sau ADN VHB în timpul sarcinii ( - % dintre copii sunt infectați) Situația este aproximativ similară cu toxoplasmoza: dacă mama a suferit toxoplasmoză acută în primul trimestru de sarcină, atunci aproximativ % dintre copii sunt sănătoși, iar dacă în al treilea trimestru, atunci doar % dintre copii sunt sănătoși (totuși, nașterile morti și formele severe de infecție sunt tipice pentru toxoplasmoza congenitală cauzată de infecția în timpul primului trimestru de viață intrauterină) Riscul de hepatită la un copil în cazul unei gravide cu hepatită C nu depășește % O caracteristică a cursului NG este o complicație frecventă a colestazei, în principal din cauza colangiopatiei obstructive În acest caz, pot fi afectate atât căile biliare intrahepatice, cât și cele extrahepatice Aceasta se manifestă prin scaune decolorate, prin creșterea activității în sânge a enzimelor - indicatori ai colestazei (fosfatază alcalină, -nucleotidază, y-glucoză) Capitolul transpeptidaza tamil și acizi biliari) Una dintre manifestările sau rezultatele NG poate fi hipoplazia și (sau) atrezia tractului biliar Probabil din cauza depresiei genei fetale, serul unui pacient cu NG poate avea un nivel ridicat de a-fetoproteină Una dintre manifestările frecvente ale NG sunt imunodeficiențele, în primul rând legate de încălcări ale relației dintre subpopulațiile individuale ale sistemului T și inferioritatea legăturii macrofagelor Clinica NG idiopatică se manifestă clinic mai des din primele zile de viață sau în primele săptămâni de viață: icter de intensitate variabilă cu fluctuațiile sale în zile diferite și dobândirea treptată a unei nuanțe verzui, mărirea ficatului, anorexie, mărirea abdominală, letargie, vărsături, deshidratare, întârziere a creșterii în greutate, splenomegalie de severitate diferită, sindrom hemoragic Cu toate acestea, unii copii pot să nu aibă simptome generale (altele decât icterul) și sunt activi, alăptează bine și câștigă în greutate Urina închisă la culoare, lasă o urmă pe scutec Într-un curs tipic, scaunele decolorate apar în a - -a săptămână de viață, care pot fi colorate periodic Mulți copii dezvoltă ascită Tulburările neurologice (hipotensiune arterială a extremităților, hiporeflexie, tulburări de sucție și deglutiție, pareză flască, letargie și uneori simptome meningeale, convulsii) sunt semne frecvente ale NG NG cauzată de virusul hepatitei B, în cazuri tipice, se manifestă la sfârșitul lunii a -a - începutul lunii a -a de viață cu icter, mărirea ficatului, splinei și alte simptome enumerate mai sus NG bacterian, de regulă, este o manifestare a sepsisului cu infecție intranatală Începe în primele - de ore de viață cu febră, mărire a ficatului, semne de encefalită, pneumonie, diaree, șoc NG este frecvent întâlnită în special în sepsisul cauzat de tulpini enterotoxigenice de Escherichia coli, Enterobacter, Listeria, Staphylococcus aureus NG în rubeola congenitală se caracterizează printr-o combinație cu malformații ale sistemului cardiovascular (de obicei neînchiderea canalului arterios), cataractă și pierderea auzului (dezvoltarea afectată a cohleei și a organului Corti), tulburări neurologice; cu citomegalie - modificări hematologice (icter hemolitic, trombocitopenie), microcefalie sau hidrocefalie cu calcificări periventriculare, retinopatie, afectarea rinichilor, plămânilor (pneumonie interstițială); cu toxoplasmoză - leziuni ale ochilor (corioretinită), creierului (calcificări intracraniene cu micro- sau hidrocefalie, meningoencefalită), uneori erupții cutanate; cu herpes - leziuni specifice ale pielii și mucoaselor (erupții cu vezicule, stomatită, conjunctivită), meningoencefalită, fenomene hemoragice cauzate de o deficiență accentuată a factorilor de coagulare a sângelui, trombocitopenie, atât din cauza necrozei hepatice, cât și a DIC; cu sifilis - leziuni tipice ale pielii (burtă Bolile copilăriei Volumul ri pe palme și picioare), mucoase și leziuni osoase caracteristice (periostita) curgere Durata NG nu este previzibilă și poate varia de la - săptămâni până la câteva luni odată cu dezvoltarea colestazei persistente, atât tranzitorii, cât și permanente din cauza hipoplaziei sau atreziei căilor biliare Complicațiile tipice în colestaza completă sunt: sindromul deficitului hemoragic cu deficit de vitamina K, sindromul deficitului de vitamina E (anemie cu globule roșii, acantocitoză, trombocitoză, pareză, edem, scăderea reflexelor), sindromul deficitului de vitamina O (rahitism), hipoproteinemie Alte complicații ale NG pot fi hepatita cronică fibrozante subacută și ciroza hepatică, hipertensiune portală sau edem general, insuficiență hepatică acută (de obicei, o consecință a infecției herpetice sau ), și encefalopatie ulterioară, mâncărime, modificări ale dinților (hipoplazia șanțul smalțului care înconjoară coroana) dinții, clorodonția - culoarea galben-verzuie a incisivilor), creșterea și creșterea în greutate întârziate Diagnostic Deși niciun studiu nu este specific pentru NG, prezența acestuia este de obicei apreciată de o creștere semnificativă a activității enzimelor din sânge care sunt indicatori ai leziunii hepatocitelor - aspartat aminotransferaza (AST) și alanina aminotransferaza (ALT), a căror activitate crește multe ori (norma nu este mai mare de , mmol/l/h) Gradul de disfuncție hepatică la nou-născuți este evaluat prin nivelul sericului sanguin al bilirubinei directe (bilirubină-diglucuronid, DGB) și indirectă (NB), factorilor complexi protrombină (II, VII, IX, X), proaccelerinei (factorul V), albumină Severitatea obstrucției biliare este indicată de gradul de creștere a activității fosfatazei alcaline, -nucleotidazei, γ-glutamil transpeptidazei, DHB și acizilor biliari Este important să ne amintim că o creștere nu numai a DGB, ci și a NB, MGB (bilirubină monoglucuronid) este un semn tipic al NG Examinarea cu ultrasunete poate indica modificări morfologice grosolane ale ficatului (zone de moarte parenchim, scleroză etc ), precum și la pacienții cu acolie - pentru a evalua prezența și permeabilitatea tractului biliar Studiile radioizotopilor la nou-născuți sunt rare și mult mai des - colangiografie operațională O puncție sau o biopsie chirurgicală a ficatului se face numai dacă este necesar un diagnostic diferențial, în special, cu leziuni hepatice ereditare metabolice și congenitale neinfecțioase Tabloul histologic al NG viral se caracterizează prin leziuni ale lobulilor hepatici cu necroză, prezența celulelor mai mult sau mai puțin gigantice; dezorganizarea lobulilor cu zone de fibroză, scleroză, infiltrate limfocitare și plasmocite ale câmpurilor portale Capitolul Studiile virologice și imunologice specifice sunt extrem de importante: determinarea antigenelor hepatitei B (HBsAg, HBeAg, HBcAg) și a anticorpilor împotriva acestora Trebuie amintit că AgHBs poate fi detectat imediat după naștere și ulterior să dispară (AgHBs este de origine maternă) În cazuri tipice, antigenemia HB și anticorpii HB^g apar deja după sfârșitul perioadei neonatale la luni și mai mult Toate infecțiile prenatale se caracterizează printr-o creștere a imunoglobulinelor din clasa M în sânge (în sângele din cordonul ombilical mai mult de , g/l, la copiii cu vârsta mai mare de săptămână mai mult de , g/l) Este deosebit de important din punct de vedere diagnostic să se determine IgM specifice rubeolei, citomegaliei, virusurilor herpetice, precum și micoplasmei, toxoplasmei și altor agenți patogeni Detectarea anticorpilor specifici legați de IgG la un copil necesită o comparație a titrului acestora cu titrul mamei și repetarea (după - săptămâni) determinarea lor la copil Titrul de anticorpi la un copil cu determinări repetate este de sau mai multe ori mai mare decât la prima determinare sau decât la mamă - un argument în favoarea infecției corespunzătoare Pentru diagnosticarea unui număr de infecții, se folosesc și metode de cercetare suplimentare - izolarea agenților patogeni din sânge, urină, lichid cefalorahidian, PCR, reacții specifice de fixare a complementului (RCC), căutări de citomegal în urină și lichid cefalorahidian; examinare de către un oftalmolog pentru a detecta uveită, corioretinită; Radiografia craniului pentru a detecta calcificari etc Detalii ale diagnosticului pot fi găsite în manualul "Neonatologie" (Sankt Petersburg, Literatură specială, ) Nu trebuie să uităm de necesitatea examinării de screening a tuturor nou-născuților cu icter prelungit pentru hipotiroidism congenital, anomalii metabolice ereditare Diagnostic diferentiat U F Balistereri ( ) furnizează următoarea listă a cauzelor posibile ale colestazei (Tabelul ) Sindromul Alagille D (displazia arteriohepatică) este cea mai frecventă cauză de insuficiență a căilor biliare intrahepatice O față cu o frunte înaltă, oarecum proeminentă, hipertelorism, globi oculari adânci, un nas lung și drept și subdezvoltarea maxilarului inferior sunt caracteristice În plus, sunt de obicei detectate defecte cardiace (stenoza arterei pulmonare, tetralogia Fallot), ochi (embriotoxon posterior), coloanei vertebrale (defect arc anterior), nefropatie tubulointerstițială Colestaza este de obicei incompletă, schimbându-se de la o zi la alta Prognosticul de viață este bun, dar copiii rămân în urmă atât în ceea ce privește dezvoltarea fizică, cât și psihomotorie, sexuală, au hepatosplenomegalie pronunțată, mâncărime, uneori xantoame, complicații neurologice și deficiențe de vitamine liposolubile Sindromul Zelleweger (sindromul cerebrohepatorenal) este o boală autozomal recesivă rară (frecvență : ), cu degenerare progresivă a ficatului și a rinichilor Caracterizat prin hipotonie musculară severă şi Bolile copilăriei Volumul Cauzele colestazei la copii în primele luni de viață (Balistereri W F , ) Tabelul Infecții Tulburări metabolice Hepatită virală Hepatită A, B, C Citomegalie Rubeolă Herpes Virusuri de tip , , Varicela zoster Ecovirus Coxsackievirus Reovirus tip Parvovirus Bts Idiopatic (celule gigantice) Alte Toxoplasmoză Sifilis Tuberculoză Listerioză Toxicoză Sepsis legat de nutriție parenterală (Sepsis genetic cu endoxemie) Trisomia E Boala Down Sindromul Donahue (spiridus) Boli intrahepatice de etiologie necunoscuta Sindromul Alagille Colestaza intrahepatica persistenta Hepatita neonatala idiopatica Hipoplazia sau saracia cailor biliare intrahepatice Boala Byler Colestaza intrahepatica recurenta si polistaza benenitala fibroasa limfatica recidivanta asociata cu colestaza limfatică familială recidivată boala metabolismul aminoacizilor Tirozinemia Hipermetioninemia Tulburari ale metabolismului lipidelor Boala Wolfman Boala Gaucher Boala Niemann-Pick Tulburari ale metabolismului carbohidratilor Galactozemie Fructosemia Type IV hypocogenosis Other metabolic defects Disorders of metabolism of bile acids α,-antitrypsin deficiency Cystic fibrosis Congenital hypothyroidism Zelleweger's syndrome Arginase deficiency Acetylcoenzyme A deficiency Neonatal hemochromatosis Familial erythrophagocytic lymphohistiocytosis Neonatal lupus erythematosus syndrome Trihydroxycoprostanoic acidemia Extrahepatic diseases Atresia of the biliary tract Acetylcoenzyme A deficiency joncțiuni ale coledocului și ductului pancreatic Chisturi coledocului Blocarea coledocului de către calculi, tumoră Sindrom de îngroșare a bilei Diverse Histiocitoză X Șoc și hipoperfuzie Capitolul tulburări neurologice cu dezvoltare psihomotorie întârziată, anomalii ale formei capului și ale feței neobișnuite, hepatomegalie, chisturi corticale ale rinichilor, anomalii ale ochilor, calcificări punctiforme ale rotulei, trohanter mai mare mărit al femurului, examen histochimic al biopsia hepatică relevă absența peroxizomilor în hepatocite Prognosticul pe viață este nefavorabil, pacienții mor în primul an de viață Boala Byler este o formă familială rară de colestază intrahepatică letală Caracterizat printr-o întârziere a dezvoltării fizice, icter, steatoree, mâncărime, rahitism și treptat - dezvoltarea cirozei hepatice Prognosticul este prost fără transplant hepatic Tratament Nu există o terapie specifică pentru NG idiopatică, dar este necesară pentru sifilis congenital, toxoplasmoză, herpes, micoplasmoză, listerioză etc , inclusiv infecții bacteriene Terapia de întreținere pentru NG include alimentația rațională (hrana naturală sau laptele matern este optim dacă mama are hepatită B activă), corectarea deshidratării și a tulburărilor electrolitice etc Formule îmbogățite cu trigliceride cu lanț mediu cu adaos de calciu, fosfor și zinc sunt recomandate pentru hrana artificiala si vitaminele solubile in apa in cantitate de doua ori necesarul zilnic Cu un scaun acolic este necesară administrarea parenterală de vitamina K o dată pe săptămână, administrarea intravenoasă zilnică de vitamina A, E, UI, iar de la - săptămâni tot zilnic, UI de vitamina D Cu un nivel ridicat de NB, este indicată administrarea de fenobarbital ( mg / kg pe zi pe cale orală în doze timp de zile și apoi mg / kg pe zi) Eficacitatea prescrierii medicamentelor Essentiale și hepatotrope, colestiramină, sondare oarbă, stimulente biliare, nu este în general recunoscută, deși uneori este utilă Același lucru este valabil și pentru recomandarea unui curs scurt ( - zile) de glucocorticoizi (doza maximă de prednisolon mg/kg pe zi timp de - zile și apoi reducerea dozei) Cursurile pe termen lung de hormoni reduc procesele regenerative din ficat (numărul de celule poliploide scade, sinteza proteinelor etc ), cresc imunodeficiența și, prin urmare, replicarea virusurilor Elaborați scheme pentru utilizarea preparatelor cu interferon (a se vedea secțiunea "Hepatită cronică") Cu colestază persistentă se discută intervenții chirurgicale, până la un transplant de ficat Prognoza Conform} R Mac Mahon şi colab ( ), dintre copiii cu hepatită idiopatică neonatală, aproximativ - % mor înainte de vârsta de an și - % dezvoltă boală hepatică cronică, restul se recuperează Bolile copilăriei Volumul Prevenirea Conceput pentru copiii ale căror mame au fost diagnosticate cu HBsAg în timpul sarcinii Imediat după naștere, aceștia (cu o greutate corporală mai mare de kg) sunt injectați intramuscular cu o imunoglobulină anti-HB specifică în doză de , ml și un vaccin recombinant și un vaccin care conține HBsAg ( μg - , ml - jumătate) doza unui adult) Se administrează în diferite seringi și în locuri diferite Vaccinarea (fără introducerea HB - imunoglobulină) se repetă la și luni Cu sângele pacientului, personalul lucrează doar cu mănuși Limitarea transfuziilor de sânge și a perfuziilor de produse din sânge, screening-ul tuturor donatorilor pentru HBsAg, folosind doar seringi de unică folosință, ace și alte instrumente - prevenirea infecției cu hepatita B după naștere HEPATITA CRONICA Hepatita cronică (CH) este o boală inflamatorie a ficatului care durează luni sau mai mult Răspândirea Potrivit OMS, aproximativ miliarde de oameni din lume sunt infectați cu virusul hepatitei B, dintre care peste de milioane sunt purtători cronici ai acestei infecții, dintre care aproximativ milioane trăiesc în Rusia Potrivit autorilor străini, aproximativ o treime dintre purtătorii cronici ai infecției sunt infectați perinatal Distribuția transportului sănătos în diferite teritorii nu este aceeași În Moscova, Sankt Petersburg, Nijni Novgorod, este de până la , %, iar în Siberia de Est - - % din populație [Uchaikin VF, ] Potrivit diferiților autori, riscul de tranziție de la transportul cronic la boală hepatică severă variază de la la % Peste milion de oameni mor în fiecare an din cauza bolilor legate de hepatita B în întreaga lume Există aproximativ de milioane de purtători ai virusului hepatitei C în lume, iar - % dintre aceștia dezvoltă în cele din urmă hepatită cronică C, iar - % dintre pacienții cu hepatită cronică C au ciroză hepatică, iar % au hepatom Etiologie Cel mai adesea, la copiii cu hepatită cronică, este detectat virusul hepatitei C - HCV ( - %), mai rar - virusul hepatitei B - HBV ( - %), de regulă, simultan cu virusul D (virusul hepatitei D - HDV), chiar mai rar virusurile hepatitei F, G și foarte rar - citomegalovirusul, herpesul, rubeola, enterovirusurile, virusul Epstein-Barr HBV este un virus ADN, restul sunt ARN HDV este o particulă hibridă rotundă înconjurată de antigenul de suprafață al HBV, HBsAg HCV, HDV, HFV, HGV - se transmite numai pe cale parenterală, adică prin transfuzie de sânge și componente ale acestuia, prin injectare cu ace contaminate, seringi VHB se transmite pe cale parenterală, casnică (prin salivă, de exemplu) și sexual (deci și perinatal atunci când Capitolul canal de naștere maternă) Astfel, CG este cauzată în principal de viruși cu transmitere parenterală Potrivit clinicii conduse de V F Uchaikin, la copiii cu CG B, infecția a apărut în majoritatea cazurilor ( , %) în timpul intervențiilor parenterale, de multe ori prin contact casnic ( , %) și mult mai rar ( , %) - cu transfuzii de sânge HAV și HEV se transmit pe calea fecal-oral și apă-aliment, dar nu provoacă CG VHB și VHC sunt factori de risc pentru ciroza hepatică și hepatocarcinomul Se crede că hepatocarcinoamele (chiar și la adulți) sunt rezultatul infecției perinatale Riscul de infectare a unui copil la o mamă - un purtător de HBsAg nu depășește - %, dar la un purtător de HBeAg - - % Daca mama a avut hepatita acuta B in ultimul trimestru de sarcina, riscul de infectare a copilului este de - - %, in functie de gravitatea si natura bolii mamei Potrivit datelor străine, riscul de hepatită cronică B la adulți și elevii mai mari este de aproximativ %, în timp ce la sugari este de % V F Uchaikin și B A Svyatsky ( ) se îndoiesc de posibilitatea tranziției hepatitei B acute tipice la CG și, conform clinicii lor, toate cazurile de CG cauzate de VHB la copii au rezultate de forme atipice anicterice și, în special, inaparente ale bolii În același timp, conform datelor lor, formarea CG în rezultatul formelor atipice (anicterice) de hepatită C este observată în % din cazuri, în timp ce într-o formă ușoară tipică - în % și moderată - în % % V F Uchaikin și B A Svyatsky ( ) subliniază că, deși nu există nicio îndoială cu privire la existența leziunilor hepatice induse de medicamente, cu toate acestea, conform clinicii lor, CG indus de medicamente practic nu apare la copii și la toți copiii cu suspectare de drog -CG indusa cu o examinare aprofundata poate depista o infectie virala persistenta (hepatita B, C, D etc ) Patogeneza V F Uchaikin și B A Svyatsky ( ) descriu pe scurt legăturile cheie în patogeneza CG: - infecție cu virusurile hepatitei C, B și delta; - replicarea prelungită a virusurilor pe fondul creșterii genezei anticorpilor specifici în raport cu antigenele virale (cu sinteza redusă de interferoni); i - slăbiciune determinată genetic a imunității celulelor T cu un dezechilibru al subpopulațiilor imunoreglatoare din cauza scăderii mai semnificative a funcției T-supresoarelor; - deficiența activității macrofagelor; - efectul celulelor efectoare asupra membranelor hepatocitelor cu antigene virale exprimate, precum și lipoproteinele specifice ficatului; Bolile copilăriei Volumul - activarea peroxidării lipidice și a proteinazelor lizozomale în ficat; - includerea ficatului în procesul autoimun; - Încălcări ale hemodinamicii intrahepatice, precum și o încălcare a microcirculației, în urma căreia se dezvoltă o stare de hipoxie intrahepatică, pot avea o importanță suplimentară În ficat, pe măsură ce boala progresează, există: ) distrugerea progresivă a parenchimului, însoțită de moartea hepatocitelor, modificări inflamatorii și imunopatologice la nivelul mezenchimului; ) scăderea umplerii cu sânge și tulburarea microcirculației; ) funcționarea afectată a hepatocitelor nedeteriorate de infecție; ) colestaza Primar în cronicitatea virusurilor hepatitice poate fi nevrita urmată de fibroza plexurilor nervoase ale arterei hepatice 'ria, dezvoltându-se sub influența unei infecții virale (V G Akopyan) În același timp, la unii pacienți cu CG activ, sunt detectate reacții imunopatologice, autoimune cu hiperproducție de imunoglobuline G, autoanticorpi la mușchii netezi, membrana bazală a pielii, mitocondrii hepatice și anticorpi antinucleari Această variantă a CG se numește CG lupoid (autoimună), apropiindu-se în patogeneză de boli difuze ale țesutului conjunctiv - colagenoze Doar - % dintre acești pacienți au HBsAg, dar adesea există un dezechilibru al diferitelor subpopulații ale sistemului T Hepatita cronică autoimună este o boală inflamatorie progresivă a țesutului hepatic de etiologie necunoscută, caracterizată prin prezența diferiților autoanticorpi cu specificitate diferită în serul sanguin (Tabelul ) și hipergammaglobulinemie Hepatita autoimună de tip I este asociată cu prezența HLA - AI - B - DR sau la un pacient, iar tipul II - B , DR , C A-DQ Clasificare Conform recomandării Congresului Mondial al Hepatologilor (octombrie , Los Angeles), există: j Forme CG: ) hepatită virală cronică care indică virusul care a provocat-o (B, delta, C, G, F) sau se constată că virusul nu a fost identificat; ) hepatită autoimună; ) hepatită cronică toxică sau indusă de medicamente Capitolul Tabelul Boală hepatică cronică cu autoanticorpi circulanți (Sherlock S și Dooley J , ) Tip de anticorp ANA (ADN) AGMA LKM AMA II ■i ("lupoid") +++ +++ ■ - - - Pa - - +++ - - - III - - + - - - Cauzat de acidul tienilic - - - + - - Hepatita D - - - - - Colangiopatie autoimună +++ + - - - - ciroza biliara primara - +- - - - +++ Note ANA, anticorpi antinucleari; AMA, anticorpi antimitocondriali; AGMA - anticorpi la mușchii netezi (actină); LKM - anticorpi la microzomi hepatici Activitatea HCG: a) minimă (depășirea nivelului normal de ALT de până la ori); b) moderată (activitatea alt în serul sanguin a crescut de până la ori); c) severă (nivelul ALT este de peste ori mai mare decât în mod normal); d) hepatită inactivă ' Evaluarea gradului de activitate se bazează, în primul rând, pe determinarea severității modificărilor morfologice: a) necroză periportală cu prezența necrozei punte, b) degenerescenta intralobulara, c) inflamatie la nivelul cailor portale Cu un grad minim de activitate, necroza periportală în trepte este limitată la zona periportală, este afectată doar o parte a tractului portal, cu activitate moderată, sunt implicate toate tracturile portale, cu activitate pronunțată, necroza pătrunde în lobuli, necroza punte confluentă apare Etapele HCG: ) fibroză periportală ușoară, ) moderată, fibroză cu sept portoport; ) fibroza pronuntata, cu septuri portocentrale; Bolile copilăriei Volumul ) încălcarea structurii lobulare; ) formarea cirozei hepatice Fazele dezvoltării virusului (cu hepatită cronică virală): a) replicare ) integrare Tabloul clinic Cu hepatită cronică cu activitate minimă și moderată, copiii se plâng de oboseală după școală, seara, slăbiciune, letargie, iritabilitate, somn slab, dureri de cap, greață, scăderea poftei de mâncare, aversiune față de alimentele grase, scaune instabile cu tendință de constipație, abdominale durere, miros neplăcut din gură Durerea în abdomen (de obicei în hipocondrul drept) apare după masă, activitate fizică La examinare se constată un ficat mărit, oarecum compactat, la unii copii - splina mărită, mai rar - icter tranzitoriu, hemoragii cutanate, paloarea pielii și a mucoaselor, stare subfebrilă, scădere în greutate, telangiectazie, palme hepatice (tenare și hiperemie hipotenară) La majoritatea pacienților, durerea se găsește la palparea marginii ficatului, precum și la presiunea în proiecția pancreasului (punctul Mayo-Robson) În sânge, este detectată hiperfermentemia (cel mai tipic, o creștere a activității ALT, AST), mai rar - hiperbilirubinemie moderată și alte semne de disfuncție hepatică Exacerbarea lentă poate dura luni și ani În același timp, un număr de copii nu au plângeri (varianta malosimptomatică), iar boala se manifestă numai în hepatomegalie, splenomegalie moderată și hiperenzimemie hepatică În hepatita cronică cu activitate severă, cu manifestări predominant hepatice, o combinație de simptome ale sindromului astenovegetativ (oboseală, stare generală de rău, slăbiciune, tulburări de somn, dureri de cap, transpirații, febră scăzută, apetit scăzut, hipotensiune arterială), fenomene dispeptice (greață, eructați) , vărsături, scaune instabile) este caracteristică, dureri abdominale (adesea în hipocondrul drept) și semne de insuficiență hepatică minoră (somnolență sau insomnie, icter tranzitoriu, sindrom hemoragic, tremor de mână, pete vasculare și angioame, puncte rubin pe piele , palme hepatice, anemie, iopatie miocardică) Ficatul este mărit, palparea marginii sale este dureroasă, poate exista splenomegalie moderată În sânge, se găsesc o disproteinemie pronunțată cu hipergammaglobulinemie, o creștere semnificativă a activității transaminazelor, glutamat dehidrogenazei și a altor enzime hepatice, semne de încălcare a formării pigmentului, a carbohidraților și a altor funcții hepatice În perioada de remisiune, semnele clinice și de laborator ale activității procesului nu dispar Colestaza în hepatita cronică este rară la copii Principalele simptome clinice sunt icterul și mâncărimea, care uneori precede icterul Capitolul Am observat un pacient cu hepatită congenitală care a dezvoltat mâncărime cu câțiva ani înainte de apariția icterului Mâncărimea este cauzată de creșterea nivelului de acizi biliari din sânge În special, la pacientul nostru, concentrația lor în sânge a fost de ori mai mare decât în mod normal Avea o întârziere în dezvoltarea fizică, pielea gri-murdară, hepatomegalie moderată Icterul la pacienți poate fi intermitent La copii, hepatita colestatică se transformă aproape inevitabil în ciroză biliară a ficatului Hepatita cronică autoimună se desfășoară ca hepatită cronică activă cu hipergamaglobulinemie severă, niveluri foarte ridicate de IgG și orice afecțiuni imunopatologice (autoimune) extrahepatice: tiroidită autoimună, colită ulceroasă, sinovită, gușă toxică difuză, artralgii sau artrită, infiltrate hemo-embotitopatice, infiltrate hemo-embotitopatice, infiltrate hemo-pulmonare purpură, leziuni cardiace etc Comparația principalelor variante de hepatită cronică este dată în Tabel Leziunile hepatice induse de medicamente la copii se dezvoltă mai rar decât la adulți Riscul de leziuni induse de medicamente este crescut cu polifarmacoterapie Există două grupe de hepatopatii induse de medicamente: ) previzibile (medicamente care au un efect hepatotoxic cunoscut în doze mari), ) idiopatic (opțional) Primul grup de medicamente care duc la leziuni hepatice dependente de doză include acetamifenul (paracetamol) atunci când este administrat în doze de mg/kg Tabelul Hepatita cronică activă: o comparație a celor trei tipuri principale (Sherlock S și Dooley J , ) Semne Hepatită autozomală tip I Hepatită B Hepatită C Sexul predominant Femeie Masculin Distribuția sexului este aceeași Vârsta preferenţială - ani Perioada de menopauză Peste de ani Nou-născuți Toate grupele de vârstă HBsAg seric absent Detectare absent Anticorpi serici HCV Absent Absent Detect Boală autoimună Adeseori Rare Uneori Creșterea nivelului seric de y-globuline Sever Moderat Moderat Anticorpi anti-mușchi neted și factor antinuclear Titrul ridicat ( %) Titrul scăzut sau absent Titrul scăzut sau absent Risc de cancer hepatic primar Scăzut Ridicat Ridicat Răspunsul la tratamentul cu corticosteroizi Bine Slab Slab Bolile copilăriei Volumul greutate corporală, metotrexat, -mercaptopurină, acid valproic etc , care au un efect dăunător direct asupra ficatului (deteriorarea membranelor hepatocitelor, denaturarea proteinelor, formarea metaboliților reactivi etc ) Al doilea grup de medicamente nu are o dependență de doză, iar afectarea ficatului apare doar la unii indivizi care dezvoltă metaboliți neobișnuiți care formează un antigen complex cu macromolecule tisulare, urmată de o reacție imunopatologică, adesea cu manifestări extrahepatice de hipersensibilitate: febră, erupții cutanate , artralgii etc În mod convențional, se disting trei grupuri de hepatopatii toxice: ) tulburări funcționale ale ficatului (hiperbilirubinemie tranzitorie, activitate crescută a transaminazelor etc ); ) modificări asemănătoare hepatitei virale (există semne de citoliză hepatocitară, colestază); ) hepatită granulomatoasă și circulație intrahepatică afectată Cu reacții asemănătoare hepatitei, se observă dureri abdominale, febră, mărire a ficatului, icter, urină închisă la culoare, o creștere a activității transaminazelor (de - ori în comparație cu norma) și nivelul y-globulinei în serul sanguin Medicamentele care provoacă leziuni hepatice cu predominanța citolizei includ unele antibiotice (tetraciclină, rifampicină, meronem, oxacilină, ampicilină, carbenicilină), diuretice (tiazide, furosemid, acid etacrinic), anestezice generale (ftbrotan, cloroform), paracetamol, indometacin, salicilați , valproat de sodiu, citostatice (aza-tioprină, leukeran, metotrexat, -mercaptopurină), medicamente antituberculoase (PASK, izoniazidă), etc Efectul hepatotoxic cu dominanță de colestază poate fi cauzat de antibacterian (eritromicină, meprotanfurani), , medicamente hormonale (nerobol, dianabol, metiltestosteron) Astfel de copii pot dezvolta mâncărime, slăbiciune, tulburări dispeptice, hepatomegalie, icter Leziunile asemănătoare hepatitei (hepatopatie toxică) la copii pot fi cauzate de otrăviri (în special, greb palid, insecticide), anomalii metabolice ereditare (fructozemie, tirozoză, galactozemie etc ) Uneori copiii au reacții toxico-alergice de severitate diferită la medicamente, până la toxicodermie severă (sindroame Stevens-Johnson, Lyell) În tratamentul sulfonamidelor, penicilinelor, anesteziei cu halotan, copiii dezvoltă foarte rar leziuni hepatice sub formă de hepatită granulomatoasă, care se caracterizează prin colestază intrahepatică, febră, hepatosplenomegalie Hepatita granulomatoasă poate fi o manifestare a micozei, tuberculozei Este diagnosticat cu hepatobiliscintigrafie, biopsie hepatică, deși se suspectează după examenul ecografic al ficatului Capitolul Diagnostic CG trebuie diagnosticat pe baza unei examinări cuprinzătoare a pacientului: ) biochimic, ) virusologic, ) imunologic, ) morfologic, ) evaluarea stării hemodinamicii portale Activitatea enzimelor din serul sanguin poate indica o încălcare a integrității membranei citoplasmatice a hepatocitelor (activitate crescută a AST, ALT, fructoză mono- și fructoză difosfat aldolaze etc ) și a mitocondriilor lor (activitate crescută a glutamat dehidrogenazei, urokinazei) sau deteriorarea lizozomilor (ribonuclează, leucină aminopeptidază, catepsine), precum și indică un defect al funcției secretoare (scăderea activității colinesterazei) sau excretor a ficatului (activitate crescută a fosfatazei alcaline) Gradul de activitate crescută a enzimelor mitocondriale și lizozomale se corelează cu severitatea leziunilor hepatice Metabolismul pigmentului în hepatita cronică poate fi afectat din cauza: ) tulburări ale proceselor de conjugare și eliberare a bilirubinei (componenta parenchimoasă a icterului), ) obstrucția căilor biliare (componenta mecanică a icterului), ) distrugerea crescută a globulelor roșii (componenta hemolitică a icterului) h O creștere a nivelului de DHB este tipică pentru o exacerbare a CG, deși cu tulburări autoimune severe cu prezența anemiei hemolitice, o scădere a captării bilirubinei de către hepatocitul din sânge, se poate observa și o creștere a NP Pentru icterul parenchimatos, bilirubinuria este, de asemenea, tipică, după cum indică culoarea maro închis a urinei și o reacție pozitivă a urinei la pigmenții biliari Odată cu creșterea și dezvoltarea inversă a icterului, poate exista o urobilinurie crescută În componenta hemolitică a icterului, persoanele cu hiperbilirubinemie indirectă au reticulocitoză, carboxihemoglobină crescută și haptoglobină serică scăzută O scădere a funcției de sinteză a proteinelor a ficatului este detectată de hipoalbuminemie, o scădere a concentrației de protrombină și alți factori de coagulare a sângelui dependenți de vitamina K (VII, IX, X), precum și de factorii I, V, transferină, ceruloplasmină, haptoglobină etc Procesul inflamator în ficat, activarea sistemului său reticulohistiocitar duce la disproteinemie cu o creștere a nivelului de a -, £- și y-globuline, valori patologice ale probelor sedimentare Bolile copilăriei Volumul Metabolismul lipidic poate fi perturbat și în hepatita cronică, fapt dovedit de o creștere a conținutului de fosfolipide din serul sanguin, o scădere a nivelului de colesterol și, în special, a fracțiunii sale legate de esteri Icterul colestatic este însoțit de hiperlipidemie și hipercolesterolemie Pentru a identifica insuficiența funcției de reglare a ficatului în metabolismul carbohidraților, cel mai bine este să efectuați un test Bauer: după încărcarea cu galactoză ( , g per kg greutate corporală per os), excreția de galactoză în urină timp de ore nu depășește %, iar la pacienții cu hepatită cronică este semnificativ mai mult, deoarece utilizarea galactozei este afectată O încălcare a funcțiilor de absorbție și excreție ale ficatului este, de asemenea, judecată de o probă cu o încărcătură de aur radioactiv (Fig ) Evaluarea morfologică a stării ficatului se poate face folosind o metodă inofensivă de studiere a ecografiei cu ultrasunete sau scanare cu izotopi radioactivi, tomografie computerizată, RMN, laparoscopie Când se detectează leziuni hepatice difuze folosind aceste metode, este indicată o biopsie hepatică prin puncție Examenul histologic al ficatului în cazul hepatitei cronice cu activitate moderată relevă păstrarea arhitectonică a lobulului hepatic, modificări distrofice moderate Orez Scanograma ficatului unui pacient de ani după injectarea a mkKu Au Imaginea ficatului este mărită, distribuția izotopului este uniformă Absența acumulării de izotopi în splină indică absența hipertensiunii portale imaginea hepatitei cronice Capitolul i - "G" I TGV " - * " II ІШІ ШІІ lllllll inin IIII Hhllli t !>/ lllll IJ HII H |li| eu eu " i unt nun ІІЧІ ІІІ" unim ІПІІІІІІІ lllllllllll і"П№ hii/fii " IV II lll iiimm lllllllll lllllll li lllllll li bm "PT ІІФІІІ PIIT MU llllllllll llllllllll llllllllll' TW Ibllilillll Mlllflfl toi lllllll inihtf lllllll MlhHI ■ UiliUlii lllllllll IiIih { nuni lilliaikl ІIIIІІІІ lunikiiU IUUIIH ІІШМ ішмі nWwu aiitiniii ■ІІШІМ lllll,lll lulrtm ІІІІЦІІІІІЦІІІІІІЦІІІІІІЦІІІІІІЦІІІІІІЦІІІІІІЦІІІІІІІМ lllll,lll ІИ ( ' SEEKING nnil МН ПШМ mnuin l|lt|| KUIIN llllllllll IIIIIIUI III' ІМШІИ llllll > llll II lllll llillll shi IIHIU" ■IINB UIUM MMI MMM ^|UUli ІІІІІІЦІ ІІІШІИ IIIIIIUI pіііііpьch lllllllll lllllll lll lllllllll III ІШІІІІІ Ulii" lllll llllll l\ II I II "TTL II Hui TsSHSH Vllllllll nuni llllllll lllll fl lllllll SHISH Ulinill lllllll II II -I "H uni iii hi ShfI IMM urni "II Iflflflft ishі llllllll llllll tTTT IIÎH lll uni nu IJJ IUBUM ІМІШ llllll AND iiinn HUN llllllll ■iiiui lillllin SHIP nun lllllll II llll călugăriță lllllllllll ІШШ shish mmiui IIIIIIIU Umil lll III NII II t ( lll " P- II I II * '/ și iii eu i unsprezece Orez Scanograma ficatului unui pacient de ani după injectarea a mkKu Au Imaginea ficatului este mărită, distribuția izotopului este neuniformă Izotopul este preluat de splina mărită Ciroza hepatică cu hipertensiune portală celule hepatice (de obicei degenerescență hidropică, hepatocite cu balon), infiltrație limfohistiocitară limitată și fibroză focală moderată a câmpurilor portale Boală hepatică semnificativ mai severă în hepatita cronică cu activitate severă: încălcarea integrității plăcii de frontieră, modificări extinse distructiv-necrotice ale parenchimului până la necroza de trecere, tulburări structurale ale lobulilor hepatici, infiltrarea limfoidă a câmpurilor periportale, care se extinde în lobulii hepatici; din firele de țesut conjunctiv se formează septuri intralobulare, ducând la convergența căilor porte Cu toate acestea, nu există o restructurare ganglionară a parenchimului Tabloul histologic al ficatului afectat în hepatita lupoidă se caracterizează prin infiltrare pronunțată de plasmocite și Bolile copilăriei Volumul Tabelul Markeri serologici ai virusurilor hepatitei Virus Markeri serologici HAV HAV Ab IgG, HAV Ab IgM*, HAV ARN* HBsAg HBs, HBsAb, HBeAg*, HBeAb, HBcAb IgM*, HBcAb IgG, HBV ADN* HCV HCV Ab IgG, HCV Ab IgM*, ARN HCV* HDV HDV Ab IgG, HDV Ab IgM*, HDV ARN* "HEV HEV Ab IgG, HEV Ab IgM*, ARN HEV* * Markeri de replicare limfocite ale câmpurilor portal, fibroză difuză cu o încălcare a arhitectonică a lobulului hepatic, aproape de ciroza postnecrotică a ficatului Studiile virologice ale CG au ca scop detectarea HBsAg, HBcAg, HBeAg și a anticorpilor împotriva acestora în sângele unui pacient (Tabelul ) ADN-ul, HBV, precum și ARN HCV, HDV, HEV sunt detectate în sânge sau într-o biopsie hepatică folosind reacția în lanț a polimerazei (PCR) și antigenele (Ag) ale virusurilor, precum și anticorpii (anticorpi - Ab) împotriva acestora (IgG, IgM) - test imunosorbent legat de enzime (ELISA) HBsAg este antigenul de suprafață al virusului hepatitei B, HBcAg este antigenul nucleoproteinei de bază a acestui virus, HBeAg este scindat din HBcAg și se găsește în sânge, fiind un marker al replicării virale Cu OGV, HBsAg și HBeAg sunt detectate în sângele pacientului la mijlocul perioadei de incubație și dispar din sânge în prima lună a perioadei icterice a OGV (HBeAg dispare cu - săptămâni mai devreme decât HBs Ag) Detectarea HBsAg la luni de la debutul perioadei icterice, de regulă, este o dovadă a debutului fazei de purtător cronic al virusului HBV Cel mai de încredere marker al AHV este HBc-IgM, iar absența HBc-IgM la pacienții cu hepatită acută exclude în mod sigur etiologia HB-virală a bolii Anti-HBc-IgG persistă la pacient pentru tot restul vieții Conform datelor clinice ale VF Uchaikin ( ), la copiii cu CAH, infecția delta și infecția cu VHC sunt semnificativ mai des detectate în comparație cu CPH Dintre de pacienți cu HCG cauzată de infecția cu VHC, doar ( %) au fost diagnosticați cu CPH, ( , %) cu CAH și ( , %) cu CAH cu semne morfologice de ciroză hepatică Interpretarea rezultatelor studiilor serologice și de altă natură la pacienții cu hepatită cronică este prezentată în tabel Studii imunologice - evaluarea stării imunitare a pacientului și căutarea de anticorpi împotriva mitocondriilor și a altor antigene ale celulelor hepatice, membrana bazală a pielii, ADN, mușchii netezi Cu hepatita cronică la un pacient, nivelurile de imunoglobuline A și G nu sunt de obicei crescute brusc în sânge, dar cu activitate pronunțată a hepatitei cronice, nivelul IgG este foarte ridicat Numărul de limfocite T supresoare este normal în CG cu HBsAg, dar este redus în varianta autoimună HBcAgemia prelungită este un factor de risc pentru hepatom Capitolul Tabelul Interpretarea rezultatelor studiilor serologice și ale altor studii ale pacienților cu hepatită cronică (Uchaikin V F , ) Tip de hepatită Markeri serologici Grad de activitate* Grad de fibroză* Hepatită cronică B HB, AD, DNCLVV Minimă Fără fibroză Hepatită cronică D HB Ag, anti-HDV PHK HDV Scăzut Fibroză uşoară Hepatita cronică C PHKHCV Moderat Fibroză moderată Hepatita cronică G HGV ARN Severă Fibroză severă Autoimună: ciroză Anticorpi de tip la antigeni nucleari Anticorpi de tip II la microzomii hepatici și renali Anticorpi de tip III la antigenul hepatic solubil și antigenul hepatic pancreatic Indusă de medicamente Fără markeri de hepatită virală și autoanticorpi rari Criptogen Fără markeri ai hepatitei virale și autoimune * Setați în funcție de rezultatele examinării histologice a țesutului hepatic (sistemul Knodcl); tentativ - în funcție de gradul de activitate al ALT și AST ( , - norme - minim, - norme - scăzut, de la la norme - moderat, peste norme - pronunțat) ** Stabilit pe baza unui studiu morfologic al ficatului; provizoriu conform datelor ecografice A G Rakhmanova și colab ( ) propun următoarele criterii pentru aprecierea severității hepatitei virale cronice cu sindrom autoimun (Tabelul ) Tabelul Evaluarea severității CG cu sindrom autoimun (complexul principal de simptome) Severitate Sindrom astenovegetativ Artralgie Manifestări extrahepatice Activitate ALT Anticorpi la mușchii netezi Anticorpi la celulele hepatice Coeficientul albuminoglobulinei (normă peste , ) + t + de ori mai mare decât normal + + , II ++ ++ ++ de - ori mai mare decât normal ++ , - , III +++ +++ +++ de peste ori mai mare decât în mod normal +++ +++ sub , Bolile copilăriei Volumul Diagnostic diferentiat CG se diferențiază în primul rând de efectele reziduale ale hepatitei acute (OHA) Recuperarea după AHA necomplicată, de regulă, are loc în - săptămâni, astfel încât majoritatea copiilor care sunt externați din spital după ce au suferit hepatită nu pot fi considerați complet sănătoși, deoarece au fie date anormale de laborator, fie încălcări ale stării generale Copiii se plâng de slăbiciune generală și oboseală, dureri de cap, uneori dureri articulare, scăderea apetitului, greață, vărsături, dureri în hipocondrul drept, scaun instabil O examinare obiectivă a observat o creștere moderată a ficatului, ocazional o ușoară îngălbenire a pielii și sclerei; dezvăluie întotdeauna o încălcare neclară a stării funcționale a ficatului La unii copii, sindromul astenodispeptic predomină în tabloul clinic, la alții - icter, la un număr de pacienți - doar un ficat mărit, iar copiii cu un ficat mărit pot să nu prezinte nicio plângere, iar analizele de laborator arată o stare funcțională destul de bună În astfel de cazuri, se vorbește despre o cură cu un defect anatomic din cauza dezvoltării fibrozei focale în ficat Hiperbilirubinemia funcțională după OHA poate persista câteva luni (uneori chiar ani) fără a perturba starea generală a copilului și testele funcționale ale ficatului OHA nu se transformă în hepatită cronică și ciroză hepatică Dacă, conform datelor clinice și epidemiologice, diagnosticul de hepatită epidemică este incontestabil și pacientul prezintă simptomele de mai sus chiar și după un an, dar nu sunt detectați HBsAg, HBcAg, HBcAg și (sau) anticorpi împotriva acestora, atunci este necesar să se diagnosticați efectele reziduale ale AHA Este posibil să se distingă hepatita cronică de ciroza hepatică numai cu un studiu morfologic (scanare cu ultrasunete, tomografie computerizată, scanare cu radioizotopi, biopsie) în combinație cu o analiză a dinamicii datelor clinice și de laborator CG se diferențiază și de hepatozele pigmentare ereditare și de bolile metabolice ale ficatului (vezi mai jos) Prognoza Rezultatul CG depinde de forma și activitatea sa, terapia sistematică cu medicamente interferon Cu activitate moderată a CG, se observă mai des stabilizarea procesului cu dinamică reparatorie și recuperarea ulterioară Pot exista exacerbări periodice fără semne morfologice de progresie a bolii Cele mai nefavorabile rezultate ale hepatitei cronice sunt trecerea la ciroză și progresia bolii cu dezvoltarea insuficienței hepatice Astfel de rezultate sunt mai frecvente în CG cu un grad ridicat de activitate (în % din cazuri) Capitolul Prevenirea Conform recomandărilor OMS, imunizarea activă împotriva hepatitei B trebuie administrată persoanelor cu risc crescut de a dezvolta infecție: - nou-nascuti din mame cu OHV sau purtatoare de HBsAg (vaccinul se administreaza in primele ore de la nastere impreuna cu imunoglobulina specifica impotriva hepatitei B); - lucrătorii medicali ai secțiilor de hemodializă și hematologie, precum și persoanele care au contact direct cu sângele pacienților, studenții institutelor medicale și instituțiilor de învățământ secundar medical înainte de începerea practicării muncii; - membrii de familie ai unui pacient cu hepatită cronică sau purtător de HBsAg; - persoanele care locuiesc în zone cu un nivel ridicat ( - % sau mai mult) de purtător de AgHBs în rândul populației; - turiști care pleacă în zone defavorizate epidemiologic; - adolescenti care au inceput viata sexuala promiscua; - pacienții secțiilor de hemodializă; - pacienti cu afectiuni ale sangelui care primesc transfuzii de sange sau produse din sange; - toxicomanii care se injectează droguri intravenos; - toți nou-născuții, dacă numărul purtătorilor de HBsAg depășește %; - contacte cu pacienti cu hepatita B, daca nu au fost imunizati anterior impotriva hepatitei B sau daca nu au suferit de hepatita B (vaccinul se administreaza impreuna cu o imunoglobulina specifica impotriva hepatitei B) Prin ordinul Ministerului Sănătății și Industriei Medicale al Federației Ruse nr din decembrie , a fost introdusă în calendarul de vaccinare o vaccinare preventivă împotriva hepatitei B În Rusia, sunt permise tipuri de vaccinuri: cel intern vaccin recombinat împotriva hepatitei B de la Combiotech LTD și vaccinuri străine comerciale: HBVax II de la Merck Sharp și Dow, Engerix-B de la Smith Klein Beecham, Pec-HBsAg din Republica Cuba Nou-născuților și copiilor cu vârsta de până la ani inclusiv li se administrează µg ( , ml) dintr-unul dintre vaccinurile: Combiotech LTD, Engerix-B, Res-HB Ag sau , µg ( , ml) vaccin HBVaG II Doza ultimului vaccin este crescută la , μg ( , ml) în cazul vaccinării copiilor născuți din mame purtătoare de HBsAg (în același timp, se injectează , ml imunoglobulină specifică împotriva hepatitei B în alt loc) Când se utilizează primele trei vaccinuri, copiilor peste ani și adulților li se administrează o doză de mcg ( , ml), iar când se utilizează vaccinul HBV ax II, copiilor între - ani li se administrează o doză de mcg ( , ml), persoane peste de ani - μg ( , ml) Prima vaccinare împotriva hepatitei B se efectuează pentru nou-născuții sănătoși născuți din părinți sănătoși înainte de vaccinarea BCG în primele de ore de viață ale copilului, a doua după lună și a treia la luni de viață cu vaccinare Bolile copilăriei Volumul Tabelul Defecte condiționate monoton în metabolismul lipoproteinelor (Bochkov N P și colab , ) Denumirea bolii Tip de moștenire Schimbarea lipoproteinei, modelul modificărilor lipidelor Defect biochimic primar Tiperliloproteinemie familială de tip AR Hiperchilomicronemie, hipertrigliceridemie Deficit de triacetilglicerol lipază Hiperlipoproteinemie familială, tip II hipercolesterolemie familială, TIL II * hipercolesterolemie familială, tip IIb AR AR LDL - colesterol crescut Hipercolesterolemie (și la heterozigoți) LDL + VLDL, hipercolesterolemie, hipertrigliceridemie Insuficiență a receptorilor celulari pentru LDL Modificări în structura LDL Disbetalipoproteinemie familială tip II AR Aspectul r-VLDL în plasmă, hipercolesterolemie, hipertrigliceridemie Anomalie a apoproteinei E, legarea scăzută de către ficat Hipertrigliceridemie familială, tip IV AD VLDL, hipertrigliceridemie Neclar Abetalilolroteidemie AR Absența chilomicronilor și VLDL (la homozigoți) Neclar Hipobetalipoproteinemie LDL BP, scăzută Neclar Boala Tangier (deficit familial de HDL) HDL AR, scăzut; modificarea compoziției Neclar Deficit familial de colesterol lecitin acetil transferază AR Colesterol și lecitină, niveluri ridicate Deficit de colesterol lecitin acetil transferază Notă LDL - lipoproteine cu densitate scăzută, VLDL - lipoproteine cu densitate foarte mică, HDL - lipoproteine cu densitate mare, AR - autozomal recesiv, AD - autosomal dominant care au vărsături, diaree, care duc rapid la malnutriție Abdomenul este mărit din cauza dimensiunii mari a ficatului și a splinei Caracteristice sunt limfocitele vacuolate în sângele periferic, celulele spumoase în măduva osoasă, calcificări la glandele suprarenale Prognosticul este nefavorabil, copiii mor în primul an de viață Gena este localizată la q -q Tratament Atribuiți o masă de ficat ( conform M I Pevzner), creșteți cota de proteine animale de calitate superioară din dietă datorită brânzei de vaci și cărnii slabe, dar reduceți cantitatea de grăsime Până la % din cantitatea zilnică de grăsime ar trebui introdusă în detrimentul legumelor - porumb, ulei de floarea soarelui Pentru a crește adsorbția de grăsime în intestin, se prescrie colestiramină: pentru copiii preșcolari, - g pe zi, pentru copiii de vârstă școlară, - , g pe zi Medicamentul se administrează între mese timp de - luni Arată coleretic Capitolul terapie ( săptămâni pe lună), precum și cure lunare ale unuia dintre medicamentele lipotrope: Essentiale mg de ori pe zi pentru preșcolari și mg de ori pe zi pentru copiii de vârstă școlară; acid lipoic , g de ori pe zi sau lipamidă ( , g de ori pe zi), Silymarin, Hepatofalk, vitamina B - mg de ori pe zi Cursuri parenterale de tratament cu vitamine B și B , extracte și hidrolizatori hepatici se efectuează periodic (sirepar ml intramuscular pentru copiii de vârstă școlară, de injecții pe curs) Desigur, este fundamental să se identifice cauza și să o influențeze activ, anulând, în special, toate medicamentele potențial hepatotoxice Prognoza În principiu, depinde de cauza hepatozei grase și de posibilitatea eliminării acesteia Rezultat posibil în ciroza hepatică sindromul Reye Sindromul Reye este o boală acută descrisă în , caracterizată prin encefalopatie severă în combinație cu degenerarea grasă a ficatului și a rinichilor Etiologie Etiologia nu este clară, dar, de regulă, boala începe după o infecție virală - mai des varicela, gripa A sau B Subliniați rolul provocator al tratamentului cu acid acetilsalicilic (aspirina) Într-un număr de țări, sindromul Reye a fost asociat cu otrăvire cu aflatoxină, warfarină, hipoglicină A, insecticide și mai multe înțepături de viespe Incidența maximă a bolii este iarna, cu un vârf de vârstă la copiii de ani, deși copiii cu vârsta cuprinsă între luni și ani sunt bolnavi Patogeneza Principala anomalie biochimică la pacienți este hiperamoniemia (mai mult de la o rată de - µmol/l) Predispoziția la boală este o încălcare a ciclului metabolic al ureei (deficit în activitatea ornitin-carbamil transferazei și (sau) carbamil fosfat sintetazei), care duce la o încălcare a utilizării amoniacului, transformându-l în citrulină Disfuncția rezultată a mitocondriilor cu o lipsă de producție de energie, glucoza apare atât în ficat, cât și în neuronii creierului Edemul cerebral citotoxic fără semne de reacție inflamatorie este o manifestare tipică a bolii Clinica La - zile după o infecție virală, mai des pe fondul temperaturii normale a corpului, apar vărsături repetate și greață Icterul este de obicei absent, ficatul este moale, moderat mărit Concomitent cu vărsături indomabile, dureri de cap, iritabilitate, tremor de mână, Bolile copilăriei Volumul Tabelul Stadiile clinice ale sindromului Reye (Balistereri W F , ) Etape Simptome la momentul admiterii De obicei pacientul este calm, letargic și somnoros; vărsături; dovezi de laborator ale disfuncției hepatice Letargie profundă, confuzie, delir, agitație, hiperventilație, hiperreflexie III Letargie, confuzie, comă superficială, convulsii (poate să nu apară), rigiditatea decorticației, dar răspunsul pupilar la lumină este păstrat IV Convulsii, comă profundă, rigiditate decerebrată, lipsa răspunsului pupilar la lumină, pupile fixe V Comă, pierderea reflexelor tendinoase profunde, stop respirator, pupile dilatate fixe, letargie, decerebrare (intermitentă), EEG izoelectric trezire, până la delir, scriere deteriorată Tabelul clinic pe etape este prezentat în tabel Simptomele neurologice progresează rapid De obicei, nu există simptome focale La puncția lombară se constată o creștere a presiunii intracraniene, dar nu se observă o altă patologie Diagnostic Diagnosticul se bazează pe constatările clinice și pe detectarea hiperamoniemiei; acidoza, hipoglicemia, activitatea crescută a ALT și AST, deficiența factorilor de coagulare a sângelui dependenți de vitamina K, hipocitrulinemia, nivelurile sanguine ridicate de glutamină, alanină și leucină și acizii biliari sunt, de asemenea, tipice Tratament Internarea imediată în secția de terapie intensivă Terapia este de susținere Terapie prin perfuzie cu o anumită limitare de volum (în etapele I-II până la */ din necesar) - soluție de glucoză - % Cu o deficiență a factorilor de coagulare a sângelui - plasmă proaspătă congelată ml / kg intravenos și vitamina K ( , ml / kg) intramuscular Pentru a combate hiperamoniemia, se prescrie lactuloză , g/kg printr-o sondă nazogastrică și apoi , g/kg la fiecare - ore până la dezvoltarea diareei, precum și neomicină în interior Într-o serie de clinici sunt utilizate cu succes metode extracorporale de purificare a sângelui: plasmafereză, hemosorpție La adulții cu hiperamoniemie hepatică, preparatul Gene-Merz (L-ornitină și L-aspartat) a fost utilizat cu succes în primele zile intravenos, ml ( g ornitină-aspartat) în ml soluție izotonă de clorură de sodiu ( - picături pe minut) și apoi zile în interior la g/zi ( g de ori pe zi) S D Podymova et al ( ) toți pacienții au observat o scădere a simptomelor de encefalopatie și a nivelului de amoniac din sânge Efectul Hepa-Mertz asupra metabolismului amoniacului se datorează mai multor mecanisme: Capitolul ) ornitina este inclusă în ciclul ureei ca substrat (în stadiul sintezei citrulinei); ) ornitina este un stimulator al carbamil fosfat sintetazei I (prima enzimă a ciclului ureei); ) aspartatul este de asemenea inclus în ciclul ureei (în stadiul sintezei succinatului de arginină); ) aspartatul servește ca substrat pentru sinteza glutaminei, participând la legarea amoniacului în hepatocitele perivenoase, creier și alte țesuturi Dacă pacientul este în stadiul II, se pun catetere vasculare și urinare Substanțele osmotic active sunt prescrise intravenos lent (sorbitol sau manitol în doză de g/kg la fiecare - ore, ducând osmolaritatea sângelui arterial la mOsm/l) Aceștia decid cu privire la numirea sedativelor (fenobarbital) și transferul la ventilație mecanică în modul de hiperventilație Este necesară monitorizarea constantă a CBS, electroliților, osmolarității, ureei și glicemiei, coagulograma, diureza Prognoza În ultimii ani, în cele mai bune clinici, mortalitatea a ajuns la %, deși cifrele medii date sunt de % Cauza morții este adesea edem cerebral sau hemoragie intracraniană La copiii supraviețuitori, este posibilă encefalopatia, o mică disfuncție a creierului Recidivele bolii Reye sunt rare, deși au fost descrise astfel de cazuri Prevenirea Nu utilizați acid acetilsalicilic pentru infecții virale, în special gripă și varicela, oreion CIROZA HEPATICA Termenul de ciroză hepatică este derivat din cuvântul grecesc kirros - roșu în concordanță cu culoarea ficatului la un examen patoanatomic și a fost propus în de R Laennec i Ciroza hepatică este înțeleasă ca orice proces inflamator cronic din ficat, care este însoțit de moartea și proliferarea nodulară a parenchimului, precum și proliferarea reactivă a țesutului conjunctiv Ca urmare, are loc o dezorganizare a arhitecturii lobular-vasculare a ficatului cu apariția semnelor de hipertensiune portală, afecțiuni hepatocelulare și mezenchimato-inflamatorii Spre deosebire de ciroza (conceptul clinic și anatomic), se distinge fibroza hepatică - proliferarea focală a țesutului conjunctiv ca urmare a proceselor reactive și reparatorii în diferite boli hepatice: abs Bolile copilăriei Volumul cese, infiltrate, gume, granuloame etc Astfel, fibroza este un concept anatomic Clasificare Există următoarele tipuri de ciroză hepatică: I După caracteristici morfologice: A Macronodular (mare-nodular, post-necrotic) B Micronodular (portal, septal) G Mixt D Biliare (în stadiul de formare este asemănător cu micronodularea, dar apoi se dezvoltă obstrucția intrahepatică din cauza malformațiilor căilor biliare extrahepatice sau fără acestea) II Din punct de vedere etiologic: ) infectioase (dupa hepatita acuta B, C, B+D, G, CG, NG, mult mai rar dupa sifilis congenital, sepsis, citomegalie generalizata); ) metabolice (fermentopatie ereditară: degenerare hepatolenticulară, galactozemie, boala glicogenă III, IV tipuri, intoleranță la fructoză, lipidoză, tirozinemia); ) din cauza obstrucției căilor biliare (atrezie a căilor biliare extrahepatice, chist coledoc, sindrom Alagille, deficit de a-antitripsină, boala Byler, fibroză chistică); ) congestive ca urmare a patologiei cardiovasculare (pericardita adeziva, hipertensiunea pulmonara, boala Budd-Chiari, boala veno-ocluziva) si alte tipuri de blocare extrahepatica a circulatiei porte; ) idiopatică, neclasificată (medicament - metotrexat etc , kwashiorkor, hemosideroză; colită ulceroasă etc ) III În funcție de caracteristicile clinice și funcționale: stadiu (inițial, format, distrofic), fază (inactiv, activ), evoluție (progresiv, stabil, regresiv), disfuncție hepatică (absent, ușoară, severă), hipertensiune portală (absentă, moderată, sever), hipersplenism (da, nu) Patogeneza Cea mai importantă legătură în patogeneza cirozei o reprezintă tulburările circulatorii la nivelul ficatului și a sistemului portal în ansamblu S-a stabilit că în stadiile inițiale ale formării cirozei, ca și în hepatita cronică, există o scădere a circulației sanguine a ficatului din cauza afectarii sistemului autonom Capitolul formațiunile nervoase ale arterei hepatice (și ale venei porte) și, prin urmare, spasmul acesteia Mai sunt apoi dificultăți în ieșirea sângelui din sinusoide, șunturi porto-cave intrahepatice, anastomoze arterioportale, arterializarea fluxului sanguin portal (așa-numita valvă hidraulică), redistribuirea fluxului sanguin celiac spre splină, porto extrahepatic -apar șunturile cavale, iar sarcina pe inima dreaptă crește Potrivit unui alt punct de vedere, principalele în patogeneza cirozei sunt: a) persistența agentului patogen (adesea virusul hepatitei B sau B+D, C, F, G) la indivizii cu răspuns imun specific și (sau) compoziție antigenică a ficatului, c) tulburări autoimune In acest caz, evolutia procesului se considera astfel: necroza -> regenerarea ganglionilor -> restructurarea patului vascular -> ischemia parenchimului -> necroza Infecția Delta (virusul hepatitei D) este o verigă importantă în patogeneză atunci când este suprapusă virusului hepatitei B sau C Potrivit celor mai importanți hepatologi din lume, virusul hepatitei C este responsabil pentru dezvoltarea a % din ciroza infecțioasă a ficatului Potrivit lui S Sherlock și J Dooley ( ), necroza provoacă anumite modificări ale ficatului; cele mai importante dintre acestea sunt colapsul lobulilor hepatici, formarea difuză a septurilor fibroase și apariția nodurilor de regenerare Indiferent de etiologia necrozei, tabloul histologic în studiul ficatului este întotdeauna același Afectarea ficatului implică activarea celulelor stelate hepatice, o creștere a excesului de matrice extracelulară, care conține colagen de tip I și III (în mod normal, matricea de țesut conjunctiv a ficatului conține colagen de tip IV), care formează fibrile, precum și proteoglicani , fibronectină, acid hialuronic și alți glucoconjugați S Sherlock și J Dooley ( ) atrag atenția asupra rolului important în patogeneza formării țesutului fibros în ciroză al distrugerii proteinelor matricei de către metaloproteinaze, capilarizarea sinusoidelor spațiului Disse și, prin urmare, stenoza sinusoide și hipertensiunea portală, în regenerarea nodulară a ficatului - activarea sintezei de citokine proinflamatorii în ficat (TNF-a, IL- , IL- , factor de creștere epidermic, factori de creștere transformatori a și P) Citokinele se formează cu participarea monocitelor și macrofagelor activate de endotoxina eliberată în intestin Endotoxemia în ciroză se datorează creșterii permeabilității peretelui intestinal și suprimării activității celulelor Kupffer, care, prin absorbția endotoxinei, o neutralizează și o îndepărtează Citokinele sunt responsabile pentru unele dintre manifestările sistemice ale cirozei, cum ar fi febra și anorexia TNF-a, IL- și interferonul-a măresc sinteza acizilor grași, în urma cărora se dezvoltă infiltrarea grasă a ficatului La pacienții cu ciroză hepatică, în principal datorită scăderii funcției de glucuronil-conjugare, metabolismul hormonal este perturbat și se dezvoltă gi Bolile copilăriei Volumul peraldosteronismul (un factor important în patogeneza ascitei și edemului la pacienți), crește conținutul de estrogeni și androgeni din sânge (aceasta este asociată cu hipogonadism, ginecomastie și apariția venelor păianjen observate la pacienți) Creșterea treptată: epuizarea funcției glucocorticoide a glandelor suprarenale, disfuncția pancreasului, a rinichilor Hipertensiunea portală în ciroza hepatică apare în legătură cu îngustarea vaselor hepatice și apoi cu dificultatea scurgerii sângelui din sinusoide; se extinde și se creează noi anastomoze arteriovenoase, ducând la constipație hidraulică (deoarece presiunea în artera hepatică este de - ori mai mare decât în vena portă) Conduce la dezvoltarea ascitei: retenția de sodiu din cauza hiperaldosteronismului (conjugare și excreție redusă de aldosteron de către hepatocitele deteriorate și stimularea în continuare a secreției sale de către renină cu flux sanguin renal redus); o scădere a presiunii oncotice a proteinelor din sânge (sinteza albuminelor este redusă); creșterea producției de limfă și limfostază în ficat (edem limfatic al ficatului), urmată de trecerea limfei în cavitatea abdominală și filtrarea lichidului izotonic prin peritoneu; hipertensiune portală Tabloul clinic Clinica de ciroză hepatică depinde în mare măsură de varianta morfologică a bolii, dar următoarele sunt simptome comune Hepatomegalie - ficatul este dens, are o suprafață neuniformă, marginea sa inferioară este ascuțită Splenomegalia este un semn obligatoriu al cirozei, dar severitatea acesteia poate varia; la unii pacienti, polul inferior al splinei ajunge la buric si chiar la creasta iliaca Modificări ale pielii - uscăciunea, zonele pelagide maronii alternează cu pete albicioase depigmentate, convulsii la colțurile gurii, palmele hepatice (hiperemie pete a vârfurilor degetelor, tenar și hipotenar), "copițe", unghii cu smalț alb, adesea "asteriscuri" vasculare "păianjeni" și alte telangiectazii, mâncărime și zgârieturi, erupții cutanate, icter (adesea cu o nuanță verzuie), hemoragii, strii, edem Părul este rar, uscat, tern, albicios Părul la axile, pe pubis este slab (hipogonadism), băieții pot avea ginecomastie Limbă purpurie cu papilele turtite, injectare de vase sclerale Hipertensiunea portală - pe lângă splenomegalie, poate exista o creștere a volumului abdomenului, umflarea peretelui abdominal anterior, o rețea extinsă de vene safene pe torace și abdomen (Fig ), esofagian-gastric și nazal , rareori sângerare rectală Tulburări dispeptice - scăderea apetitului, greață și vărsături periodice, un miros deosebit din gură, scaune instabile, flatulență, uneori scaune decolorate (ciroză biliară) Durerile periodice sau constante în hipocondrul drept sunt tipice (de obicei surde, dureroase, Capitolul apar sau apar după masă, băutură intensă, în special rece, activitate fizică) Simptome distrofice generale: slăbiciune, oboseală, hipotensiune musculară și scădere a masei musculare, subpondere, transpirație, uneori febră de grad scăzut, artralgie Dacă icterul, tulburările dispeptice, intoxicația se dezvoltă precoce în ciroza postnecrotică, atunci fenomenele de hipertensiune portală ca primele semne ale bolii sunt mult mai frecvente la pacienții cu ciroză septală Evoluția latentă a bolii cu prima manifestare a bolii cu sângerare gastrointestinală este caracteristică exclusiv cirozei septale Clinic, ciroza biliară se caracterizează prin icter persistent (culoare brună închisă), mâncărimi chinuitoare ale pielii, fecale palide și urină închisă la culoare, deteriorarea progresivă a stării generale, creșterea Orez Pacient de ani cu ciroză hepatică și hipertensiune portală: ficatul și splina mărite, venele dilatate ale peretelui abdominal anterior fenomene de intoxicație, splenomegalie, uneori apariția xantomului pe piele, leziuni osoase (creșterea fragilității datorită decalcificării oaselor) Adesea icter intermitent Complicații Datorită faptului că, cu ciroza hepatică, multe organe și sisteme sunt afectate, cu un curs lung al bolii, tulburările inimii, pancreasului, rinichilor, tractului gastrointestinal și sindromul hemoragic pot apărea în prim-plan în tabloul clinic Insuficienta cardiaca Pentru pacienții cu ciroză hepatică, sunt caracteristice o scădere a nivelului fluxului sanguin în ficat, șunturile arteriovenoase (de exemplu, porto-cave), o scădere a rezistenței periferice totale și hipervolemia Toate acestea conduc la dezvoltarea insuficienței cardiace în stadiul de decompensare a cirozei și la acumularea de substanțe toxice în sânge care reduc tonusul vascular Distrofia miocardică hepatogenă tipică Adesea, pacienții au șunturi arteriovenoase în plămâni Bolile copilăriei Volumul Tract gastrointestinal Pacienții cu ciroză hepatică dezvoltă adesea gastrită atrofică, dischinezie biliară și colecistită ( - % dintre pacienți), ulcer peptic (aproximativ % dintre copiii cu ciroză) În același timp, sângerarea ulcerativă se caracterizează prin simptome slabe și se complică rapid cu insuficiența hepatică din cauza scăderii presiunii în artera hepatică Insuficiența pancreatică este prezentă la majoritatea pacienților cu ciroză hepatică, care este însoțită de steatoree, creșterea activității diastazei în sânge și urină, durere în hipocondrul stâng și epigastru, care iradiază spre spate Leziuni renale În ciroza hepatică severă, funcția de excreție a ureei a rinichilor, capacitatea de filtrare a glomerulilor și funcția secretorie a tubilor sunt afectate Aceste modificări sunt combinate în conceptul de sindrom hepatorenal Sindromul urinar include oligurie, albuminurie, hematurie și cilindrurie La analizarea sângelui, se constată anemie, o VSH crescută brusc, leucocitoză cu neutrofilie În formele ușoare se observă tulburări dispeptice, oligurie și azotemie, în timp ce în formele severe se constată o deteriorare semnificativă a stării generale, apar sângerări, tahicardie, cefalee, greață, vărsături și alte semne de uremie Uremia este o consecință a necrozei tubulare acute, nefrosclerozei Creșterea sângerării în ciroza hepatică se datorează hipocoagulării din cauza scăderii sintezei factorilor de coagulare a sângelui în ficatul afectat, creșterii nivelului de fibrinoliză, creșterii permeabilității peretelui, trombocitopeniei și trombocitopatiei secundare Modificările din sângele periferic se reduc la fenomenele de displenism (hipersplenism) - leucopenie, trombocitopenie, anemie (citopenia este necaracteristică numai pentru ciroza biliară) În geneza anemiei, un rol important îl joacă o deficiență în sinteza hemoglobinei din cauza unei încălcări a funcției proteice-sintetice a ficatului, o deficiență de fier, vitamine (E, grupa B, acid folic), microelemente (cupru) , zinc etc ) Complicațiile neurologice sunt mai des combinate cu termenul de encefalopatie sistemică portală, care include: tulburări mentale (somn, memorie, dificultăți de învățare, euforie și apatie ulterioară, letargie, confuzie, comă), patologie neuromusculară (tremurări musculare, asterixis - incapacitatea de a susține) mâinile în stare de flexie dorsală cu brațele întinse în poziția în picioare a pacientului, tulburări de vorbire, reflexe crescute, rigiditate, ataxie, opistoton), hiperventilație, modificări EEG (unde trifazate etc ), respirație hepatică (există mult) de metantiol în aerul expirat) Dezvoltarea encefalopatiei portosistemice este asociată cu prezența șunturilor portocave și a altor șunturi, în care sângele care curge din intestin ocolește ficatul, ceea ce duce la hiperamoniemie, neneutralizarea metaboliților florei intestinale (mercaptan, octopamină etc ) Cea mai severă complicație a cirozei hepatice este coma hepatică Potrivit diverșilor autori, de la la % dintre pacienții cu ciroză mor cu simptome de comă hepatică Capitolul Dezvoltarea comei hepatice la pacienții cu ciroză hepatică este provocată de sângerare (chiar și mici), extracția lichidului ascitic, utilizarea anumitor medicamente (difenină, fenacetină, fenotiazide, tetracicline, clortiazidă, sulfonamide cu acțiune prelungită, acetomifen, tranchilizante), operații chirurgicale, șocuri nervoase, boli infecțioase intercurente, proteine excesive în dietă, transfuzie de sânge și unii înlocuitori de sânge, retragerea necorespunzătoare a medicamentelor steroizi Adesea, cauza comei este stratificarea virusului hepatitei delta Punctul de pornire al comei hepatice este considerat a fi hipoxia hepatică în curs de dezvoltare În patogeneza comei, o mare importanță este acordată intoxicației cerebrale cu produse ale metabolismului proteic perturbat și, mai ales, amoniu Acum s-a dovedit că atunci când se utilizează doze mari de metionină, de exemplu, cu ficatul gras, unii pacienți pot dezvolta hiperamoniemie și comă hepatică În același timp, patogeneza comei hepatice nu poate fi redusă numai la hiperamoniemie, ci este și o consecință a altor tulburări metabolice, în special, tulburări ale metabolismului aminoacizilor, formarea de produse toxice în intestin, care sunt similare ca mecanism de acţiune asupra aminelor active farmacologic Pe încălcarea dezvăluită în coma hepatică a metabolismului aminoacizilor (o creștere a nivelului plasmatic de aminoacizi aromatici - fenilalanină, tirozină, triptofan; o scădere a nivelului de aminoacizi cu lanț ramificat), se bazează ipoteza neurotransmițătorilor falși - o creștere a sintezei de neurotransmițători falși (P-feniletanolamină și octopamină) în creier în timpul inhibării sintezei dopaminei și norepinefrinei De asemenea, se sugerează că în timpul comei hepatice, neurotransmițătorii inhibitori, acidul y-aminobutiric și alții, sunt sintetizați în exces în creier, care au receptori pe suprafața lor pentru legarea barbituricelor și benzodiazepinelor Aceasta explică sensibilitatea crescută a pacienților cu ciroză hepatică la aceste medicamente Un rol esențial în patogeneza comei îl joacă eliberarea enzimelor lizozomale din hepatocite Distingeți între endogen (comă primară cu degradare hepatică) și exogen (secundar, șunt cu pierderea funcției hepatice) În patogeneza ambelor tipuri de comă, o încălcare a funcției de neutralizare a ficatului, lipsa unui factor glucocerebral secretat de ficat și facilitarea absorbției glucozei de către celulele creierului, hiperamoniemia, hipoxemia, dezechilibrul electrolitic și acidoza sunt de importanţă decisivă Dacă coma exogenă apare din cauza faptului că o parte semnificativă a sângelui care curge din intestin și trece prin anastomoze (de exemplu, porto-cava) nu este neutralizată în ficat, atunci necroza hepatică masivă este cauza comei endogene Coma hepatică poate fi de origine mixtă Tulburările activității sistemului nervos central vin în prim-plan în tabloul clinic al comei hepatice: apatie sau iritabilitate, somnolență și în Bolile copilăriei Volumul în continuare confuzie, neliniște, delir, dezorientare și, în final, inconștiență Pot exista, de asemenea, convulsii epileptiforme, rigiditate a membrelor, un simptom Babinsky pozitiv, un tremur caracteristic al mâinilor (bătaie), o față ca o mască Pe lângă modificările sistemului nervos, pacienții aflați în stare de comă hepatică observă o respirație dulce aromatică (miros hepatic), o scădere a dimensiunii ficatului, uneori icter cu mâncărime, diateză hemoragică și febră Într-un test de sânge, se constată anemie macrocitară, VSH crescut, leucocitoză, trombocitopenie, iar într-un studiu biochimic, o încălcare accentuată a tuturor testelor funcționale hepatice (o scădere a activității factorilor de coagulare și, mai ales, a complexului de protrombină; disproteinemie) ; azotemie datorată creșterii conținutului de azot de amoniu și aminoacizi; hipokaliemie și hiponatremie; scăderea alcalinității de rezervă; acidoză metabolică necompensată; activitate crescută a enzimelor de ieșire a celulelor hepatice) Pacienții pot intra în clinică fie în stare de insuficiență hepatică minoră (letargie, letargie, somnolență), fie în stare de precom (miros hepatic, dispnee toxică, tahicardie, sindrom edemato-ascitic, hemoragii, confuzie, icter); sau în comă Semnele de encefalopatie hepatică sunt rezumate în tabel Prognosticul comei endogene, de regulă, este fără speranță, iar coma exogenă este mai favorabilă și depinde în mare măsură de tactica medicală Diagnostic Este recomandabil un plan de studii similar cu cel prezentat la secțiunea "Hepatită cronică" Tabelul Stadiile encefalopatiei hepatice Etape Semne Tremor zbuciumat, Asterixis Modificări EEG I (prodromală) Euforie, letargie intermitentă, vorbire lentă, tulburări de somn, dificultăți de a desena figuri, îndeplinirea sarcinilor mentale Abia sesizabile Nu II (precom) Somnolență, comportament inadecvat, modificări ale dispoziției, dezorientare, miros hepatic, incontinență urinară, incontinență fecală Da Decelerare generalizată a undei T III (stupor) Pacientul doarme, dar poate fi trezit, vorbire incoerentă, hiperreflexie, rigiditate m Unde trifazice marcate IV (comă profundă) Areflexie, comă, scăderea sau lipsa răspunsului la stimulii de durere, hipotensiune musculară De obicei absentă Încetinirea undei D bilaterale, cortexul "tăcut" Capitolul Diferenţial diagnostic Ciroza hepatică se diferențiază de hepatita cronică, hepatita acută epidemică și serică, fibroza hepatică (atât congenitală, cât și dobândită), boli parazitare și tumori hepatice, hepatomegalie reactivă și specifică în boli ale sistemului sanguin (mononucleoză infecțioasă, leucemie, limfogranulomatoză, anemie hemolitică, histiocitoză la copii, hemosideroză) sau anomalii metabolice ereditare, hipertensiune portală cu bloc extrahepatic La copiii mici, este deosebit de important să se identifice bolile care pot duce la ciroză și al căror tratament poate provoca chiar regresia cirozei (de exemplu, tratamentul galactozemiei), cu hiperbilirubinemie directă la copiii mici, este necesar să se excludă fibroza chistică , deficit de cCj-antitripsină, colestază de origine extrahepatică, iar la copiii mai mari și colestază intrahepatică ereditară cu afectare anatomică a căilor biliare intrahepatice (hipoplazie ductulară fără sau în combinație cu alte anomalii) sau fără acestea (boala Byler) Hemocromatoză (ciroză pigmentară, diabet de bronz) Boala este cauzată de o încălcare a metabolismului fierului cu acumularea acestuia în țesuturi și organe Există hemocromatoze primare (clasice) și secundare asociate cu crize repetate de anemie hemolitică și megaloblastică, transfuzii multiple de sânge, tratament necorespunzător cu preparate cu fier Hemocromatoza primară este moștenită dominant (cu penetranță incompletă) Gena a fost identificată pe brațul scurt al cromozomului Copiii se îmbolnăvesc rar, majoritatea băieții suferă O trăsătură caracteristică a bolii este combinația dintre ciroza hepatică și pigmentarea pielii cu diabetul zaharat, asociată cu depunerea de pigment cu conținut de fier, hemosiderina, în piele, ficat și pancreas Nivelurile serice de fier sunt crescute, deși pot fi reduse în unele perioade ale bolii Capacitatea de legare a fierului a serului este crescută Biopsiile cutanate și hepatice relevă depozite de melanină și pigmenți care conțin fier ( La examinare, pielea pacientului este brună (depunere de melanină), uscată, cea mai pigmentată în zonele deschise Părul de la axile și de pe pubis este absent (boala este de obicei diagnosticată la vârsta prepuberală și pubertară) Se notează și alte semne de hipogonadism Ficatul este mărit, dens Mărirea semnificativă a splinei este mai puțin frecventă Diabetul zaharat este de obicei moderat și necesită tratament cu insulină Înfrângerea sistemului cardiovascular pentru copii este necaracteristică Pentru tratamentul pacienților, se utilizează o dietă cu conținut limitat de fier, bogată în proteine, medicamente care leagă fierul și promovează excreția acestuia - deferoxamină B-desferal în doză de - mg la kg de greutate corporală pe zi Bolile copilăriei Volumul Prognosticul depinde de durata cursului bolii până la momentul diagnosticării acesteia, de severitatea diabetului Distrofina hepatocerebrală) (boala Wilson-Konovalov) este diagnosticată la - % dintre pacienții cu ciroză hepatică de vârstă preșcolară și școlară Boala este ereditară, transmisă în mod autosomal recesiv, datorită sintezei scăzute sau anormale a ceruloplasminei, o proteină care transportă cuprul, rezultând depunerea acestuia în țesuturi Gena a fost identificată pe al -lea cromozom ( ql -q ) Leziunile hepatice au loc în funcție de tipul de hepatită cronică sau ciroză și se caracterizează clinic prin simptomele menționate mai sus sau se manifestă doar prin hepatomegalie În plus, în cazurile tipice, se dezvoltă anemie hemolitică (adesea cu hemoliză intravasculară - hemoglobinemie, globinurie etc ), trombocitopenie, leucopenie, leziuni ale sistemului nervos din cauza înmuierea bilaterală și degenerarea nucleilor bazali ai creierului (hiperkinezie, creșterea tonus sau paralizie musculară, pareză, atetoză; crize epileptice, tulburări de comportament, vorbire, scris sau tremur grosier în combinație cu rigiditate musculară, disfagie, salivație, disartrie), acidoză tubulară renală-glucozurie, aminoacidurie, fosfaturie, uraturie, proteinurie Pentru a diagnostica boala, utilizați: examinarea ochiului cu o lampă cu fantă (inel Kaiser-Fleischer maro-verzui în jurul irisului), determinarea nivelului de ceruloplasmină (de obicei o scădere mai mică de μmol / l sau mg%) și cupru în serul sanguin (în stadiile târzii ale bolii scad mai puțin de µmol/l), cuprul în urină zilnică (de obicei o creștere peste , µmol sau µg pe zi) În tratament, D-penicilamină ( mg / kg greutate corporală pe zi) sau unithiol ( - mg / kg pe zi), preparate cu zinc ( , mg pe zi), o dietă cu restricție de cupru (până la mg) pe zi) se folosesc zi), excluderea ciocolatei, nucilor, fructelor uscate, racilor, ficatului, grâului Penicilamina provoacă un deficit de vitamina B și, prin urmare, atunci când se tratează cu penicilamină, este necesar să se prescrie piridoxină Sindromul de hipertensiune portală combină un complex de modificări care apar atunci când există dificultăți în fluxul de sânge din sistemul portal Hipertensiunea portală, cauzată de diverse cauze, se manifestă clinic în mod similar, ceea ce a condus la selecția sa ca sindrom independent Spre deosebire de adulți, hipertensiunea portală la copii este mai probabil să se dezvolte ca urmare a unui bloc extrahepatic Presiunea normală a portalului variază între - mm de apă Artă (în medie - mm coloană de apă) La pacienții cu hipertensiune portală, aceasta este peste mm de apă Art , în același timp, anastomozele care leagă vena portă cu sistemul venei cave încep să se extindă Există trei grupe de anastomoze porto-cave: Capitolul ) gastroesofagian (conectează vena portă cu vena cavă superioară prin venele nepereche și seminepereche), ) plexuri venoase ale rectului (venele hemoroidale conectează vena portă cu vena cavă inferioară), ) venele ombilicale (comunica vena portă cu venele peretelui abdominal anterior și diafragmul) Pe lângă principalele grupe de anastomoze porto-cave, se disting altele suplimentare situate în spațiul retroperitoneal, care sunt împărțite în anastomoze: ) între venele mezenterului și venele rinichiului; ) între venele mezenterice superioare şi seminale; ) între venele splenice și renale stângi și ramurile venelor nepereche și seminepereche Tabloul clinic al hipertensiunii portale depinde în primul rând de cauza care a provocat-o Cu toate acestea, în toate cazurile există splenomegalie, sângerare din venele esofagului și stomacului, vene hemoroidale, extinderea peretelui abdominal anterior, ascită și uneori encefalopatie Sângerarea este o manifestare a decompensării hipertensiunii portale, complicația acesteia, provocând dezvoltarea comei hepatice În același timp, cu cât anastomozele portocave enumerate mai sus sunt mai pronunțate la un pacient cu hipertensiune portală, cu atât mai rar dezvoltă sângerări Fiecare tip de blocaj are propriile sale caracteristici clinice Ciroza hepatică se caracterizează prin: slăbiciune, oboseală, tulburări de somn, scădere în greutate, tulburări dispeptice, hepatomegalie severă și tulburări ale testelor funcției hepatice, splenomegalie, semne extrahepatice ("asteriscuri", eritem palmar, unghii cu smalț alb, "copițe") , ascită, icter În cazul blocurilor subhepatice, ficatul poate să nu fie mărit, dar clinica este dominată de: splenomegalie, sângerări din vene varicoase ale esofagului și cardia stomacului Cu blocuri suprahepatice, durere severă în regiunea epigastrică și hipocondrul drept, o creștere rapidă a dimensiunii și durere a ficatului, o creștere rapidă a ascitei, dilatarea venelor safene ale abdomenului (Fig ), umflarea inferioarei extremitățile și sângerările din venele dilatate ale esofagului sunt tipice În funcție de patogeneză, se distinge hipertensiunea portală (clasificarea modificată a lui Overe): Intrahepatic: a) ciroza hepatică; b) fibroza hepatică; c) tumori hepatice; Bolile copilăriei Volumul d) blocarea izolata a ramurilor intrahepatice ale venei porte Blocaj prehepatic: a) stenoza cicatriciala, obliterarea sau tromboza venei porte, precum si a venei splenice (splina tromboflebitica); b) stenoza sau obliterarea congenitala a venei porte sau a ramurilor acesteia; c) compresia venei porte si a ramurilor acesteia prin cicatrici, tumori, infiltrate; d) degenerescenta cavernoasa a venei porte (adesea o consecinta a cateterismului neonatal al venei ombilicale, poate fi si o complicatie a schistosomiazei) Blocarea circulației sanguine deasupra ficatului (boala Budd-Chiari și boala veno-ocluzivă) Mixt, cauzat de ciroza hepatică în combinație cu tromboza venei porte sau recanalizarea venei ombilicale (sindromul Cruvelier-Baumgarten) A F Leontiev și V M Senyakovich ( ), pe baza observației a peste de copii cu blocarea circulației portalului, au dezvoltat următoarea clasificare: I Blocarea trunchiului principal al venei porte în afara ficatului A Decompensat ( , % din toți copiii observați) În funcție de localizarea leziunilor vasculare: ) porțiunea proximală a venei porte, ) vena portă peste tot, ) toate navele principale ale sistemului portal, ) ramuri ale venei porte în afara ficatului În funcție de severitatea cursului (frecvența sângerării): ) ușoară (nu mai mult de sângerare până la ani), ) moderat (nu mai mult de sângerări până la ani), ) severe ( sau mai multe sângerări până la ani sau apariția lor precoce până la ani) După gradul de blocare: ) ușoară (presiunea portalului de la la mm de coloană de apă), ) mediu (presiune portal de la la mm de coloană de apă), ) sever (presiune portal peste mm de coloană de apă) Capitolul B Compensat ( , % din copiii observați) pe cheltuiala: ) restabilirea circulației sanguine normale, ) dezvoltarea colateralelor hepatofuge II Blocarea izolată a ramurilor intrahepatice ale venei porte ( , % dintre pacienții observați cu hipertensiune portală) Decompensat ( , %) Compensate ( , %) Analiza unui material clinic atât de mare i-a permis lui A F Leontiev să ajungă la concluzia că principalul motiv pentru dezvoltarea blocării extrahepatice a circulației portale la copii este anomaliile congenitale ale venei porte Unul dintre argumentele în favoarea acestui lucru este că / -*/ copii bolnavi au malformații combinate ale splanchopleurei - telangiectazii intestinale, hemangioame, spline accesorii, malformații ale căilor urinare și biliare etc Reamintim că, potrivit pediatrie rusă clasică N P Gundobin, spline suplimentare sunt prezente la cel puțin % dintre oameni La copiii cu blocarea extrahepatică a fluxului sanguin portal, sângerarea gastroesofagiană se dezvoltă mai des (la / dintre pacienți) decât la cei cu blocarea intrahepatică a acesteia ( - % dintre pacienți) Acest lucru, potrivit lui A F Leontiev, se datorează și faptului că primul grup de pacienți are o aciditate mult mai mare a sucului gastric (mai mare decât la persoanele sănătoase, în timp ce cu bloc intrahepatic este semnificativ mai mică decât în mod normal) Alți factori care contribuie la sângerare sunt modificări ale sistemului de hemostază: o scădere a nivelurilor de fibrinogen, II, V, VII, IX, XIII factori de coagulare a sângelui pe fondul activității fibrinolitice ridicate a plasma sanguină din cauza scăderii inhibitorilor de plasmină, trombocitopatie și trombocitopenie Aceste modificări cresc pe măsură ce durata hipertensiunii portale crește O scădere a dimensiunii ficatului, moartea unor părți ale parenchimului său pe măsură ce durata hipertensiunii portale crește, este însoțită de o creștere a activității hepatocitelor intacte, precum și de activitatea macrofagelor splinei, ficatului, oaselor sistemul medular, care crește trombocitopenia și alte semne de hipersplenism Fibroza hepatică congenitală este o boală autosomal recesivă caracterizată prin dezvoltarea unor zone largi de fibroză, probabil din cauza displaziei biliare, dar neînsoțită de o modificare a arhitecturii lobulului hepatic, modificări nodale și afectarea celulelor hepatice Starea funcțională a ficatului rămâne normală, dar hipertensiunea portală se dezvoltă din cauza blocului intrahepatic presinusoidal Uneori, splenoportografia dezvăluie anomalii ale interiorului Bolile copilăriei Volumul distributia hepatica a venei porte Hipertensiunea portală și manifestarea ei caracteristică - sângerare din venele dilatate ale esofagului - apar de la - ani Boala este adesea complicată de colangită Sindromul Budd-Chiari Momentul patogenetic principal al bolii este tromboza hepatică, apoi vena cavă inferioară În majoritatea cazurilor, tromboza primară se dezvoltă în vena ombilicală, apoi în ductul venos și apoi în vena hepatică În viitor, mucoasa interioară a venei cave hepatice și inferioare crește, ceea ce duce la îngustarea sau închiderea lumenului venei Tromboza venei hepatice poate fi, de asemenea, secundară pe baza cirozei hepatice, a tumorilor, a bolilor vasculare generalizate B V Petrovsky subliniază că sindromul Budd-Chiari se poate dezvolta și pe baza anomaliilor congenitale ale venei cave inferioare - cu fuziunea sa membranară la nivelul diafragmei sau stenozei Boala decurge cronic, timp de mai multe luni sau ani, însoțită de hepatomegalie, ascită, dureri abdominale și alte simptome de hipertensiune portală, umflarea extremităților inferioare și uneori icter Din cauza stagnării în ficat, apare compresia celulelor hepatice, ceea ce poate duce la ciroza secundară a ficatului Aproape de sindromul Budd-Chiari este boala veno-ocluzivă, care este asociată cu blocarea acută a ramurilor mici și uneori medii ale venei hepatice Cu ocluzii repetate, se dezvoltă ciroza portală Etiologia este neclară Se presupune că infecțiile, malnutriția și expunerea la alcaloizii plantelor hepatotoxici joacă un rol (boala a fost descrisă în Jamaica, Australia, Egipt și Israel) Debutul manifestărilor clinice ale bolii se referă la anul - de viață, când apar brusc dureri abdominale acute, mărirea ficatului și ascita Rezultatul bolii poate fi recuperarea după - săptămâni sau trecerea la o formă cronică - ciroza portală Sindromul Cruvelier-Baumgarten Tipic pentru acest sindrom este extinderea venelor peretelui abdominal sub forma unui "cap de Medusa", prezența zgomotului venos în timpul auscultării în regiunea ombilicală La autopsie la astfel de pacienți se constată despicatură a venei ombilicale și atrofie hepatică, care, conform multor autori, este asociată cu o anomalie a vaselor ombilicale În prezent, natura secundară a recanalizării venei ombilicale din cauza cirozei hepatice dezvoltate este considerată stabilită, adică sindromul Cruvelier-Baumgarten nu este o boală independentă, ci este o complicație a cirozei hepatice Prognoza Majoritatea terapeuților consideră ciroza hepatică de origine virală a fi boli incurabile Pediatrii, spre deosebire de terapeuți, au observat cazuri de regresie a stadiilor inițiale ale cirozei hepatice la copii Capitolul tei Cu toate acestea, la copii, prognosticul pentru recuperare completă este de obicei nefavorabil În același timp, în absența semnelor unui proces autoagresiv pronunțat, a observării raționale la dispensar și a tratamentului, majoritatea copiilor experimentează o relativă stabilizare a procesului cirotic sau o progresie lentă a acestuia cu exacerbări rare Cauzele decesului la pacienții cu ciroză hepatică pot fi insuficiența hepatică cu rezultat în comă hepatică, hemoragie esofago-gastrica recurentă, carcinom hepatocelular Transplanturile hepatice au îmbunătățit semnificativ prognosticul TRATAMENTUL PACIENȚILOR CU HEPATITĂ CRONICĂ ȘI CIROZĂ HEPATICĂ În momentul exacerbarii hepatitei cronice și a cirozei hepatice, pacientul are nevoie de repaus la pat, deoarece aceasta reduce sarcina asupra ficatului și crește fluxul sanguin hepatic Extinderea regimului se realizează treptat, pe măsură ce starea generală și capacitatea funcțională a ficatului se îmbunătățesc În afara exacerbării, pacienții sunt limitați la activitate fizică, sport, este prescris somnul în timpul zilei Totuși, restricția excesivă a mișcărilor este dăunătoare, prin urmare se recomandă kinetoterapie și expunerea suficientă la aer proaspăt Pacienții trebuie protejați de un exces de medicamente, în special de medicamentele care sunt predominant detoxificate de ficat Dieta depinde de stadiul bolii și de gradul de insuficiență hepatică Pacientul, de regulă, primește tabelul nr conform lui Pevzner Masa este moderat hipoclorit ( - g sare de masă pe zi) Conținutul total de calorii al alimentelor depășește cu puțin normele de vârstă Cantitatea de grăsimi din dieta zilnică este oarecum redusă (datorită grăsimilor refractare), iar conținutul de carbohidrați este crescut În absența decompensării organelor, conținutul de proteine corespunde normelor de vârstă În insuficiența hepatică și prezența anastomozelor între venele hepatice și portă, excesul de proteine poate duce la creșterea nivelului de substanțe azotate din sânge, în special amoniacul, contribuind astfel la creșterea insuficienței hepatice și la debutul comei În aceste cazuri, cantitatea de proteine este limitată la dublul nevoilor fiziologice Dieta limitează stimulii mecanici și chimici Legumele se dau piure, carne - sub formă de cotlet cu abur, chiftele, găluște Excludeți fibrele vegetale grosiere, slab digerabile Limitați brusc extractivele și purinele, iar în perioada de insuficiență hepatică și cantitatea de sare Introducere utilă în dieta grăsimilor vegetale care conțin cantități mari de acizi grași nesaturați Alimentele trebuie să fie suficient de fortificate, bogate în produse care conțin substanțe lipotrope Este deosebit de util de utilizat Bolile copilăriei Volumul o baie de produse lactate: chefir, brânză de vaci, smântână, iaurt, precum și caviar negru, ouă fierte moi, carne slabă și pește, fulgi de ovăz, sucuri de fructe proaspăt preparate, în special suc de struguri Excludeți prăjelile, bulionurile tari, supele de ciuperci, cârnații, cârnații, cârnații, conservele, condimentele, alimentele picante și sărate, afumaturile, cafeaua naturală, înghețata, băuturile carbogazoase Pacientul trebuie să urmeze această dietă pentru tot restul vieții Numărul de mese este crescut la - În hCG virală și ciroza hepatică, a fost stabilit un efect pozitiv al tratamentului cu preparate cu interferon În hepatologia pediatrică, medicamentul nr , potrivit medicilor pediatri, este Viferon, un interferon a recombinat modificat genetic (Reaferon), la care se adaugă antioxidanți - vitaminele E și C în doze adecvate vârstei Medicamentul este fabricat la N F Gamaleya NIIEM și este administrat rectal sub formă de supozitoare V F Uchaikin și colab ( ) recomandă prescrierea Viferon în doză zilnică de milioane UI/m de suprafață corporală, împărțită în două injecții rectale de ori pe săptămână timp de - - luni Aceste regimuri de terapie cu viferon fac posibilă obținerea unei îmbunătățiri clinice și biochimice, o scădere a incidenței infecțiilor virale respiratorii acute, o scădere a titrului HBsAg, seroconversia HBcAg la aHTH-HBeAg, o creștere a interferonogenezei de către leucocite și limfocite neutrofile ale pacient, deși nu-l normalizează complet Se dezvoltă o schemă pentru un curs prelungit de terapie de întreținere cu Viferon de ori pe săptămână timp de luni pentru hepatita B și un curs mai lung pentru infecția delta și hepatita C La adulții cu hepatită cronică cauzată de virusurile B, C, D se folosesc preparate parenterale de interferon - a- a-interferon (roferon) și a- b-interferon (Intron A) conform următoarelor indicații (Tabelul ) Este necesar să se țină cont și de prezența contraindicațiilor (Tabelul ) Potrivit lui G Blum et al ( ), recomandarea standard pentru hepatitele cronice B și C este administrarea subcutanată a interferonului α- - milioane UI de ori pe săptămână timp de luni După luni este indicat controlul markerilor HBV sau HCV Un efect pozitiv a fost observat la - % dintre pacienții cu hepatită cronică B, dar persistent doar la % dintre pacienți Cu toate acestea, potrivit autorilor, nu există încă un tratament alternativ Efectul pozitiv al terapiei cu interferon-a este mai mare în CG cauzată de virusul hepatitei B ( - %), și mai puțin în cele cauzate de virusul hepatitei C (aproximativ %) S-a demonstrat că o creștere a eficacității tratamentului cu interferon a medicamente în hepatita C poate fi realizată suplimentar prin prescrierea ribavirinei (vezi Anexa pentru doze) O posibilă modalitate de a crește durata de acțiune a interferonului a este pegilarea acestuia, adică legătura cu o moleculă de polietilen glicol, ceea ce duce la o încetinire a clearance-ului renal și, în consecință, la o creștere a timpului de înjumătățire În prezent, interferonii pegilați a- a (Pegasys) și a- b (PegIntron) sunt înregistrați Ambele medicamente dau un efect pozitiv de durată în Capitolul Tabelul Indicații pentru tratamentul hCG cu interferon (Blum G și colab , ) HG B, "pacient ideal> GPT (glutamat piruvapransaminaza) - depășește norma de mai mult de ori, HBV-ADN - conținutul de plasmă este scăzut, durata scurtă a bolii, HDV - analiză negativă, HIV - analiză negativă, antecedente de hepatită icterică acută (cu mai puțin de ani în urmă) CG C, "pacient ideal Fără ciroză hepatică, vârsta mai mică de de ani, niveluri normale de y-glutamat transaminazei, niveluri plasmatice scăzute de ARN-VHC, genotipul HCV , f, c, Tabelul Contraindicații la terapia cu interferon (Blum G și colab , ) relativă absolută Ciroza hepatică decompensată Ciroza hepatică compensată Hepatită autoimună Leucopenie (mai puțin de /ml) Alte boli autoimune Trombocitopenie (mai puțin de /ml) Istoric de depresie Imunosupresie (HIV, insuficiență renală cronică) Sarcina Boli severe ale organelor interne adulți cu hepatită cronică C în doză de mcg o dată pe săptămână timp de de săptămâni (pentru detalii, vezi revista Clinical Pharmacology and Therapy, , nr ) O altă direcție în tratamentul CG și al cirozei infecțioase a ficatului este utilizarea analogilor nucleozidici orali - fialuridină, lamivudină și famciclovir Potrivit S Sherlock și J Dooley ( ), terapia cu lamivudină în doză de mg/kg/zi timp de săptămâni duce la dispariția ADN-ului VHB Următoarea direcție este o încercare de a combina tratamentul cu interferon cu numirea stimulentelor sintezei interferonului și imunomodulatoare S-au obținut rezultate pozitive (inclusiv la copii) ale asocierii tratamentului cu INF-cc cu cicloferon sau neovir în CG B și CG C (vezi Anexa pentru doze) Medicamentele hepatotrofe (Essentiale, Heptral, Hepatofalk, Karsil, Sirepar, Silibon etc ) sunt adesea prescrise în cursuri ca terapie adjuvantă pentru hepatita cronică și ciroza în faza inactivă Eficacitatea unui astfel de tratament nu este mare, deoarece nu afectează principalele legături în patogeneza CG și a cirozei - persistența virusurilor și imunopatologiei Bolile copilăriei Volumul În hepatita cronică cu activitate moderată sau minimă, sunt indicate periodic următoarele: plante medicinale coleretice (vezi secțiunea "Tratamentul bolilor tractului biliar"), cursuri pentru prevenirea și tratamentul disbacteriozei (Bifikol, Bifidumbacterin forte etc ) , vitaminoterapie (cursuri consecutive de vitamine E, B , B , B , A, Soare etc ) În hepatitele cronice cu manifestări sistemice (hepatita autoimună), terapia cu glucocorticoizi se utilizează fără sau în combinație cu imunosupresoare, citostatice În hepatita virală nu este indicată administrarea de corticosteroizi Doza de prednisolon este de obicei la începutul tratamentului de mg/kg, dați-o pentru a normaliza activitatea transaminazelor Apoi se reduce treptat la - mg pe zi Această doză se administrează timp de câteva luni (cel puțin ) pe fondul îmbogățirii dietei cu alimente care conțin mult potasiu (stafide, caise, prune uscate etc ) și prescrierii în interior a preparatelor cu potasiu Doza zilnică de hormon se administrează întotdeauna în două prize (dimineața - / din doză și după-amiaza - */ din doză) pentru a reduce inhibarea funcției propriilor glande suprarenale În același timp, este necesar să se monitorizeze manifestarea posibilelor efecte secundare ale hormonilor și să le prevină în timp util Hepatita autoimună este baza pentru numirea simultană a corticosteroizilor și imunosupresoarelor - imuran (azatioprină) într-o doză zilnică de aproximativ - , mg / kg O lună mai târziu, doza de imuran este redusă la mg / kg și în combinație cu prednisolon ( , - , mg / kg pe zi) se administrează o perioadă lungă de timp - cel puțin un an (de obicei aproximativ trei ani) Se studiază efectul prescrierii ciclosporinei A Contraindicațiile pentru prescrierea glucocorticoizilor sunt ulcerul peptic, osteoporoza severă și citostaticele - precomatoase și comă, infecții severe, leucopenie severă și hipoproteinemie Numirea glucocorticoizilor este, de asemenea, contraindicată în stadiul distrofic al cirozei hepatice, cu hipertensiune portală severă cu vene varicoase ale esofagului, cu dezvoltarea sângerării esofagogastrice la pacienții HBsAg-pozitivi În ciroza biliară și hepatita colestatică, principiile generale ale terapiei sunt similare cu cele prezentate mai sus pentru faza activă a hepatitei și cirozei În același timp, acestor pacienți li se arată numirea de miskleron, colestiramină, polifepan, acid ursodeoxicolic Colestiramina se administreaza pe cale orala, in doze de - g de ori pe zi cu lapte Transplantul de țesut fetal este utilizat în hepatita cronică și ciroza hepatică în unele clinici, dar, în opinia noastră, este contrar eticii medicale (vezi capitolul ) și, în plus, nu se poate fi niciodată sigur că țesuturile fetale nu sunt infectate Transplantul hepatic în unele cazuri este singura cale de ieșire rațională pentru copiii cu ciroză hepatică și hepatită cronică Terapia simptomatică și tratamentul complicațiilor Antibioticele sunt indicate numai dacă există dovezi ale unui proces bacterian activ Evitați antibioticele hepatotoxice (tetra Capitolul cicline, aminoglicozide, cloramfenicol, penicilina in megadoze, meticilina, macrolide) Cu hipotrombinemie severă, se prescrie vitamina K (soluție % de ml intramuscular zilnic timp de trei zile) În prezența sindromului edematos-ascitic, sunt prescriși antagoniști aldosteronului - aldactonă și veroshpiron ( - mg / kg pe zi, curs - săptămâni), hipotiazidă ( - mg / kg pe zi timp de - zile, urmată de pauză de - zile), furosemid ( - mg/kg pe zi) Doza acestor medicamente este împărțită în - doze Se mai folosesc diuretice osmotice (manitol intravenos în doză de g substanță uscată la kg greutate corporală, administrat în soluție de glucoză % la - picături pe minut) Dacă se suspectează peritonită, se prescriu cefalosporine de generația a treia sau fluorochinolone Pruritul cutanat poate servi ca indicație pentru numirea colestiramină sau colestipol, acid ursodeoxicolic, heptral, rifampicină, ondansetron, nacolson, doze minime de fenobarbital ( , mg/kg/zi), antagoniști ai receptorilor H-histaminic Cel mai eficient este ondansetronul (un antagonist al receptorilor serotoninei) Adulților li se administrează un bolus intravenos de mg În ciroza hepatică se folosesc diverse metode de tratament chirurgical: anastomoze de organ (omentohepatorenopexie), neurectomie periarterială pentru creșterea fluxului sanguin arterial către ficat, anastomoze vasculare (splenorenale) La copiii cu ciroză și hipersplenism se efectuează splenectomia urmată de organopexie Odată cu sângerarea din venele dilatate ale esofagului și stomacului, sunt necesare repaus strict la pat și încetarea aportului de alimente și lichide prin gură timp de - zile În viitor, proteinele sunt limitate în dietă; mâncarea se dă piure, în porții mici, sub formă ușor încălzită (piure de cartofi, gris %, piure de brânză de vaci lichidă, jeleu, ouă crude, sucuri de fructe etc ) În scopul hemostazei, masa trombocitară este transfuzată într-o venă în combinație cu plasmă proaspătă, acid e-aminocaproic și vitamina K Cu o deficiență a factorilor de coagulare dependenți de K, transfuzia PPSB este utilă (intravenos ml - ) ori în - zile) Pentru sângerarea din esofag și stomac la pacienții cu hipertensiune portală, se recomandă utilizarea pituitrinei (picurare intravenoasă timp de - de minute, dată pe zi, adulți - UI) sau un preparat de vasopresină pentru utilizare pe nas ( - deamino- D-arginina -vasopresină , - mcg, adică , - , ml), care reduc semnificativ presiunea portală În ultimii ani, introducerea octrepidului (sandostatin) în doză de μg/oră s-a dovedit a fi pozitivă în astfel de sângerări Pentru a elimina sângele din intestine (prezența sângelui contribuie la dezvoltarea hiperamoniemiei și, prin urmare, provoacă encefalopatie portosistemică), se administrează clisme de curățare de cel puțin două ori pe zi sau se administrează lactuloză pe cale orală la , g / kg la fiecare ore până când apar scaune duble si apoi in aceeasi doza de - ori pe zi Pentru a reduce hipoxia cauzată de anemie, se prescriu oxigenoterapie, agenți cardiaci Bolile copilăriei Volumul Dacă măsurile luate sunt ineficiente, se folosește sonda Sengstaken-Blakemore, iar ulterior se folosesc diverse metode chirurgicale: ligatura venelor esofagului, terapia sclerozantă endoscopică, gastrotomie În encefalopatia acută portosistemică, G O Conn și M M Libertal recomandă următorul regim de tratament: ) eliminarea factorului provocator (oprirea sângerării, excluderea medicamentelor hepatotoxice etc ); ) reducerea conținutului de amoniac datorită: a) reducerea substanțelor amoniogene (reducerea aportului de proteine din alimente - la început o dietă fără proteine, curățarea tractului gastrointestinal cu clisme și laxative, reducerea conținutului de uree prin îmbunătățirea funcției renale sau hemodializă, dializă peritoneală), b) suprimarea formării amoniacului prin prescrierea de antibiotice neresorbabile (neomicina etc ), lactuloză, lactobacterină (înlocuiește bacteriile proteolitice intestinale), c) îndepărtarea amoniacului în timpul diferitelor tipuri de dializă, hemossorbție, administrare orală de medicamente care favorizează acidificarea și golirea rapidă a tractului gastrointestinal (lactuloză, sorbitol, rășini schimbătoare de cationi, clisme cu lactuloză), d) utilizarea agenților care favorizează conversia amoniacului în forme mai puțin toxice - glutamina-asparagină (acizi glutamic și aspartic), uree (arginina, protaminorină etc ), precum și introducerea de aminoacizi non-amino; ) terapie empirică (utilizarea L-DOPA, inhibitori de monoaminooxidază); ) terapia de întreținere (simptomatică), care se reduce la tratamentul infecției, corectarea anemiei, hipoxemiei, tulburărilor echilibrului acido-bazic și echilibrului electrolitic, febră etc Volumul terapiei cu perfuzie parenterală la început este de l / m pe zi " SD Podymova ( ) a observat un efect pozitiv în encefalopatia portosistemică din utilizarea Hepa-Merz Observarea dispensară a copiilor cu hepatită cronică și ciroză hepatică Observarea dispensară a copiilor care suferă de hepatită cronică sau ciroză hepatică este efectuată de un medic pediatru înainte de transferul copilului la o clinică pentru adulți Regimul zilnic al acestor pacienți ar trebui să includă - ore de somn pe zi pentru copiii cu vârsta cuprinsă între - ani și - ore de somn pentru copii Capitolul copii - ani (este necesar somnul în timpul zilei timp de - ore) Copilul ar trebui să facă exerciții de igienă de dimineață La scoala poate intra la educatie fizica, dar nu in grupa principala, ci in grupa de exercitii de kinetoterapie dupa - luni din momentul externarii din spital dupa ultima exacerbare O parte obligatorie a rutinei zilnice ar trebui să fie activitățile în aer liber: mersul pe jos (de preferință de - ori pe zi), schiul, jocurile în aer liber Desigur, activitatea fizică ar trebui să fie moderată Mesele trebuie să fie regulate, de cel puțin ori pe zi În fiecare zi, meniul ar trebui să includă brânză de vaci sau alte produse lactate, fulgi de ovăz, fructe, sucuri De asemenea, sunt de dorit mâncăruri preparate din pește proaspăt, ouă, salate cu adaos de uleiuri vegetale, legume, terci de hrișcă, miere Sunt excluse din alimentație alimentele bogate în extracte, cafeaua naturală, ceaiul tare, prăjelile, cârnații, conservele În primii ani după externarea din spital, medicul examinează pacientul și efectuează analize biochimice de sânge (nivelul bilirubinei, activitatea transaminazelor, proteinele și fracțiile proteice) o dată la luni, apoi de ori pe an În timpul examinării, medicul culege un istoric detaliat al sănătății și plângerilor pacientului, în timpul examinării acordă o atenție deosebită dimensiunii ficatului, prezenței semnelor de colecistită și a altor focare de infecție; De ori pe an, copilului i se face un test clinic de sânge, analiză fecală a ouălor de helminți; se referă la o consultație cu un otolaringolog (excluderea amigdalitei cronice), un stomatolog (excluderea cariilor dentare) În primii ani după externarea din spital, o dată la luni și apoi de ori pe an, se efectuează cursuri lunare de tratament conform următoarei scheme: sondare oarbă de ori pe săptămână în combinație cu decocturi de ierburi medicinale (imortelle, stigmate de porumb, trefoil, rădăcină de păpădie, frunze de mentă, flori de mușețel sau ceai coleretic) și lactobacterin sau bifikol, numirea cure alternative de două săptămâni de vitamine (C, A, B , B , B etc ), terapie de stimulare (cursuri succesive de două săptămâni de pentoxyl, dibazol, pantocrină, ginseng etc ) De două ori pe an, sunt prezentate cursuri timp de o lună: băut ape minerale încălzite (Slavyanovskaya, Essentuki No , Isti-su, Arzii, Jermuk, Ar-shan, Sairme, Vytautas, Izhevskaya, Mirgorodskaya) în rată de - ml la kg greutate corporală la programare, aplicații de ozocerită pe zona ficatului Tratamentul cu sanatoriu și spa al copiilor cu boli hepatice cronice se efectuează în sanatoriile locale, precum și în stațiunile din Zheleznovodsk, Essentuki, Truskovets, Pyatigorsk, Lake Shira, Isti-su, Mirgorod, Morshyn etc Contraindicatiile trimiterii copiilor in statiune, pe langa cele general acceptate, sunt semne ale unui proces distructiv-necrotic activ la nivelul ficatului sau insuficienta hepatica severa 